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Résumé
Au cours des dernières aimées, les commotions cérébrales sont devenues une
préoccupation importante dans le monde du sport. Alors qu’on les croyait
inoffensives, on s’inquiète maintenant de leurs conséquences à court et à long
termes sur le fonctionnement du cerveau, d’autant plus que les athlètes subissent
souvent pitisieurs commotions au cours de leur carrière. Suite à une commotion
cérébrale, différents symptômes physiques (étourdissements, maux de tête, vision
double ou embrouillée), cognitifs (problèmes attentioimels, problèmes de
mémoire, diminution de la flexibilité mentale, ralentissement psychomoteur) ou
neurocomporternentaux (irritabilité, impatience, hypersomnolence, fatigue)
peuvent apparaître et persister pendant plusieurs mois dans certains cas. Jusqu’à
maintenant, très peu d’études ont analysé l’impact des commotions cérébrales
survenant dans les sports en utilisant une approche électrophysiologique. Pourtant,
les techniques électrophysiologiques ont l’avantage d’être bien connues, non
invasives, peu coûteuses et elles permettent de comprendre le fonctionnement du
cerveau à l’éveil aussi bien qu’en sommeil. Les travaux présentés dans le cadre de
cette thèse ont pour principal objectif de mesurer les effets des commotions
cérébrales survenant dans les sports sur l’attention, la vigilance et le sommeil en
utilisant des méthodes électrophysiologiques telles que les potentiels évoqués,
l’analyse spectrale de l’activité électrique du cerveau et la polysomnographie.
Dans la première étude présentée, des potentiels évoqués ont été enregistrés
pendant une tâche auditive attentionnelle chez dix athlètes ayant subi une
commotion cérébrale et présentant des symptômes (groupe symptomatique), dix
athlètes ayant aussi subi une commotion cérébrale, mais ne rapportant pas de
symptômes (groupe asymptornatique) et dix athlètes n’ayant jamais subi de
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commotion cérébrale (groupe témoin). Les résultats ont montré des anomalies au
niveau des composantes reflétant les traitements automatiques et cognitifs de
l’information, alors qu’aucun ralentissement n’a été détecté au niveau des temps
de réaction durant la tâche. De façon surprenante, ces anomalies ont été aussi bien
observées chez les athlètes asymptomatiques que chez les athlètes
symptomatiques.
Dans la seconde étude, le sommeil de dix athlètes ayant subi des commotions
cérébrales et de dix athlètes témoins a été enregistré pendant deux nuits
consécutives en laboratoire. De plus, un électroencéphalogramme (EEG) a été
réalisé à l’éveil. Les variables de sommeil se sont avérées normales chez les
athlètes commotionnés, malgré le fait qu’ils rapportaient se sentir fatigués et avoir
un mauvais sommeil dans les questionnaires. L’analyse spectrale de l’EEG
enregistré pendant le sommeil s’est également avérée normale chez ces athlètes,
alors qu’une augmentation de l’activité delta et une diminution de l’activité alpha
ont été observées dans l’EEG enregistré à l’éveil.
Dans l’ensemble, ces résultats montrent la grande sensibilité des analyses de
l’activité EEG enregistrée à l’éveil, soit les potentiels évoqués et l’analyse
spectrale, dans la détection des effets des commotions cérébrales survenues chez
les athlètes. Toutefois, malgré le fait que ces athlètes rapportent un mauvais
sommeil, aucune anomalie n’est observée lors des enregistrements
polysomnographiques.
Mots clés : Potentiels évoqués, Sommeil, Analyse Spectrale, Polysomnographie,
Sport, Traumatisme craniocérébral, Neuropsychologie, Électroencéphalogramme
VSummary
The impact of sport-related concussions on brain functions is currently a major
concem. While originally believed to be inoffensive, we now worry about their
short and long term effects on brain functions, especially because athietes often
sustain several concussions during their career. Concussions are associated with
physical symptoms, such as dizziness and headaches, behavioural changes, like
irritability and depression, and cognitive impairments characterised by attentional
deficits, memory problems, reduced mental flexibility, and psychomotor siowing.
In some cases, these symptoms may persist over several months. Until now, very
few studies have investigated the impact of sport-related concussions on brain
functions by using an electrophysiological approach. Electrophysiological
techniques are well-known, non invasive, inexpensive and they allow the
measurement of brain functions during wakefulness and sleep. The aim of the
studies presented in this thesis is to measure the effects of sport-related
concussions on attention, vigilance, and sleep by using electrophysiological
methods such as event-related potentials (ERP), spectral analysis of the
electroencephalogram (EEG) and polysomnography.
In the first study, ERP were recorded during an auditory attentional task in ten
athietes having undergone a concussion and reporting symptoms (symptomatic
group), ten athletes having undergone a concussion, but reporting no symptoms
(asymptomatic group), and ten control athletes with no history of concussion
(control group). The resuits showed abnormal automatic and cognitive ERP
components, whereas no siowing was observed in reaction times during the task.
Surprisingly, these anomalies were observed in symptomatic as well as in
asymptomatic athletes.
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hi the second study, the sleep of ten athietes with a positive history of concussions
and that of ten control athietes were recorded in the laboratory during two
consecutive nights. EEG recording was also performed during wakefulness. No
group difference was found for any sleep variables, even if concussed athietes
reported worse sleep quality and daytirne cognitive dysfunctions in their
questionnaires. Moreover, concussed athietes had normal EEC spectral power
during sleep, whereas an increase in delta power and a reduction in alpha power
were observed in the EEG recorded during wakefulness.
In conclusion, these resuits show a higli sensitivity of the EEC recorded during
wakefulness, i.e. ERP and EEG spectral analysis, for the detection of the effects of
sport-related concussions. However, despite the fact that concussed athietes
reported worse sleep quality, no anomaly was observed with the
polysomnographic recording.
Key words: Concussion, Traumatic brain injury, Athletes, Sport, Event-related
potentials, S leep, Neuropsychology, Electroencephalogram, Spectral analysis,
Polysornnography
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1. Introduction
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21.1 Introduction générale
Au cours des dernières années, les commotions cérébrales sont devenues une
préoccupation importante dans le monde du sport. Alors qu’on les croyait
inoffensives, on s’inquiète maintenant de leurs conséquences à court et à long
termes sur le fonctionnement du cerveau, d’autant plus que les athlètes subissent
souvent plusieurs commotions au cours de leur carrière. Les travaux présentés
dans le cadre de cette thèse avaient pour principal objectif de mesurer les effets des
commotions cérébrales survenant dans les sports sur les fonctions cognitives et le
sommeil en utilisant des méthodes électrophysiologiques telles que les potentiels
évoqués cognitifs, l’analyse spectrale de l’électroencéphalogramme (EEG) et la
polysomnographie.
1.2 Historique
La perte de conscience suite à un trauma est connue au moins depuis la période
biblique. En effet, dans l’histoire classique de David et du géant Goliath,1 le jeune
berger David lance une pierre à l’aide de sa fronde et celle-ci heurte la tête du
géant Philistin. Suite à ce choc, Goliath perd conscience, ce qui a permis à David
et son peuple de gagner la guerre. On ne connaît toutefois pas le type de dommage
cérébral qu’a subi Goliath, car David, en lui tranchant la tête de son épée, ne lui a
pas permis de récupérer de son trauma.
L’étude des commotions cérébrales a débuté il y a plus de 3000 ans, mais ce n’est
qu’autour de l’année 900 que Rhazes, un médecin arabe, a utilisé le mot
La Bible, Samuel 1, XVII, 3-51
3«concussion » pour décrire un état physiologique anormal. Par la suite, en 1535, il
a été postulé par Berengario da Carpi que cet état résultait d’un impact entre les
tissus mous du cerveau et le crâne. Cinquante aimées plus tard, le chirurgien
militaire Ambroise Paré a introduit le mot «embranlement », puis le terme
«commotion cérébrale », pour parler de saignements qui causent des symptômes.
Depuis, le mot «commotion» a été utilisé à la fois pour décrire l’état clinique, la
perte de conscience et l’événement qui mène à cet état.
Avec l’arrivée des microscopes, les médecins ont cherché à comprendre les
mécanismes pathophysiologiques des commotions cérébrales. Mais à leur grande
surprise, ils n’ont observé aucun changement pathologique (Denny-Brown et
Russel, 1941; Kirkland, 1972), ce qui a fait naître différentes hypothèses pour
expliquer les symptômes observés la déficience cardiaque, l’anémie aigue
transitoire, la vibration moléculaire, le stress physique appliqué aux cellules
nerveuses, les dommages cérébraux invisibles au microscope et la plus récente,
l’arrêt transitoire des fonctions cérébrales (pour une revue, voir McCrory et
Berkovic, 2001).
Ce n’est qu’au début du 20e siècle que le public a été conscientisé au phénomène
des commotions cérébrales survenant dans les sports. On s’est aperçu que 18 décès
et 159 blessures sérieuses étaient survenus au football entre 1869 et 1905, ce qui a
poussé le président Theodore Roosevelt à convoquer une réunion des hauts
dirigeants du football pour modifier les règles du jeu (Levy et al., 2004). En 1962,
le sous-comité de l’Association Médicale Américaine a organisé la première
conférence portant sur la protection de la tête des athlètes dans les sports de
contact. Depuis, les effets des commotions cérébrales reliées au sport sont devenus
une préoccupation importante et plusieurs guides d’évaluation, d’intervention et de
retour au jeu ont été publiés.
41.3 Définïtïon
On définit généralement le traumatisme craniocérébral (TCC), qui inclut la
commotion cérébrale, comme un syndrome clinique caractérisé par un déficit
immédiat et transitoire des fonctions cérébrales, se manifestant par une perte de
conscience, un trouble de la vigilance, un trouble d’équilibre, etc., qui serait causé
par un dysfonctionnement au niveau du tronc cérébral (Congress of Neurologic
Surgeons, 1966). Les TCC sont produits par un contact abrupt entre les tissus et le
crâne suite à une accélération, une décélération ou une rotation rapide de la tête.
Ce contact provoque un changement soudain de l’état de conscience qui varie en
gravité et en durée. Le TCC peut être causé par un coup direct à la tête ou ailleurs
sur le corps avec une force transmise à la tête.
L’Échelle de coma de Glasgow, qui a été introduite par Jennett (1975), est
généralement utilisée pour déterminer la sévérité d’un TCC. Cette échelle est
divisée en trois mesures, soit la qualité de la réponse verbale, la qualité de la
réponse motrice et l’ouverture des yeux, et permet de mesurer l’état de conscience
des patients. On parle d’un TCC léger lorsqu’un patient obtient un score de 13 à
15, sur un total de 15, alors que le diagnostic de TCC modéré ou sévère est posé
lorsque le score à l’Échelle de coma de Glasgow se situe entre 3 et 12. En ce qui a
trait aux TCC survenant dans les sports, la plupart des patients obtiennent un score
de 13 à 15 à l’Échelle de coma de Glasgow. Une période de confusion ou de
désorientation, une perte de conscience de moins de 30 minutes et/ou une amnésie
post-traumatique de moins de 24 heures peuvent également être observées suite à
un TCC léger. Dans une étude menée par l’Organisation Mondiale de la Santé, une
définition détaillée du TCC léger a été suggérée et est décrite dans l’Annexe 1
(Carroll et al., 2004). Il a également été recommandé d’utiliser le terme «TCC
5léger» (Holm et al., 2005), mais le terme commotion est encore grandement utilisé
lorsqu’il s’agit de TCC léger survenant dans les sports. Lors du premier
symposium international sur les commotions cérébrales survenant dans les sports
tenu à Vienne en 2001, une définition de commotion cérébrale a été suggérée
(Concussion in Sport Group, 2002). La définition suivante a alors été
adoptée : «Un processus pathophysiologique complexe affectant le cerveau et
induit par des forces biomécaniques » et des critères supplémentaires ont été
ajoutés à cette définition, soit
1. La commotion peut être provoquée par un coup direct à la tête, au visage, au
cou, ou ailleurs sur le corps avec une force impulsive transmise à la tête.
2. La commotion a typiquement comme conséquence l’apparition rapide de
déficits des fonctions neurologiques, qui se résorbent spontanément.
3. La commotion peut avoir comme conséquences des changements
neuropathologiques, mais les symptômes cliniques aigus reflètent en grande partie
une perturbation fonctionnelle plutôt que des dommages structuraux.
4. La commotion résulte en un ensemble de symptômes cliniques variant en
intensité qui peuvent ou non impliquer la perte de conscience. La disparition des
symptômes cliniques et cognitifs se fait généralement de façon séquentielle.
5. La commotion est typiquement associée à un examen neuroradiologique
structurel normal.
1.4 Échelles de sévérité
Plusieurs échelles ont été élaborées pour déterminer la sévérité des commotions
cérébrales survenant dans les sports. Ces échelles se basaient principalement sur la
présence de perte de conscience, la durée des symptômes et la présence de
confusion. Toutefois, suite au premier symposium international sur les
commotions cérébrales survenant dans les sports, il a été suggéré d’abandonner les
6échelles de sévérité des commotions, car elles n’avaient pas de valeur pronostique
claire (Concussion in Sport Group, 2002). Lors de leur deuxième réunion, ce
groupe de chercheurs et de cliniciens a suggéré de classer les commotions
cérébrales en deux catégories, soit simples et complexes (Concussion in Sport
Group, 2005). Les commotions cérébrales simples font référence aux commotions
sans complication et où les symptômes se résorbent à l’intérieur de sept à dix
j ours. Les commotions cérébrales complexes font quant à elles référence aux
commotions où les athlètes présentent des symptômes physiques ou cognitifs
pendant plus de dix jours, des séquelles spécifiques, telles que les convulsions, ou
une perte de conscience de plus d’une minute. Cette catégorie inclut également les
athlètes qui ont des commotions cérébrales multiples qui se produisent avec des
forces d’impact du plus en plus faibles.
1.5 Incidence et facteurs de risque
Selon une importante revue de la littérature menée par l’Organisation Mondiale de
la Santé, l’incidence des TCC légers en Amérique du Nord varierait entre 51 et
615 cas par 100 000 habitants selon les études (Cassidy et al., 2004). Cette
hétérogénéité dans les résultats obtenus dans les études menées en Amérique du
Nord ne permet pas de donner une incidence moyenne, mais lorsque les études non
américaines sont considérées, on croit que l’incidence des TCC légers serait aussi
élevée que 600 cas par 100 000 habitants, incluant les TCC légers n’ayant pas
nécessité de visite médicale.
Parallèlement, selon un sondage téléphonique réalisé par Statistiques Canada
auprès de 81 634 répondants représentant 29 642 000 canadiens pour l’année
1996-1997, la prévalence des commotions cérébrales était de 160 cas pour 100 000
habitants âgés entre 15 et 34 ans et 54 ¾ de ces commotions étaient attribuables au
7sport (Gordon et al., 2006). Toutefois, dans cette étude, pour qu’une commotion
cérébrale soit rapportée, elle devait être diagnostiquée par un médecin, reconnue et
considérée comme étant la blessure la plus handicapante survenue au cours de la
dernière aimée. Étant donné ces critères et puisqu’il a été suggéré que près de 80 %
des commotions cérébrales dans les sports ne sont pas reconnues par les athlètes
(Delaney et al., 2002), on peut supposer que la prévalence observée dans l’étude
de Gordon et ses collaborateurs sous-estime la prévalence réelle.
Selon une revue réalisée par Koh et ses collaborateurs (2003), le hockey sur glace
serait le sport où l’on retrouve le plus haut risque de subir une commotion
cérébrale, suivi du rugby, du football américain et enfin, du soccer et ce, pour les
athlètes de niveaux scolaire et professionnel. En fait, au hockey sur glace, les
commotions seraient la blessure la plus fréquente, représentant environ 20% de
l’ensemble des blessures (Emery et al., 2006; Flik et al., 2005). Au football
américain, l’incidence annuelle des commotions cérébrales se situerait entre 4 et
20 ¾ des participants (pour une revue, voir Bailes et Cantu, 2001), alors qu’on
croit qu’environ 1.5 millions de personnes jouent au football américain chaque
année à des niveaux récréatif, scolaire, universitaire ou professionnel. Les
commotions cérébrales sont aussi observées dans les sports de combat (judo,
taekwondo, karaté, boxe) ainsi que dans les sports d’hiver (planche à neige, ski,
patin de vitesse), mais avec des incidences moins élevées que dans les sports cités
précédemment (pour une revue, voir Cassidy et al., 2004).
Il a récemment été démontré que le fait d’avoir une histoire de commotions
cérébrales dans les sports augmentait de six fois le risque de subir des commotions
cérébrales subséquentes (Schulz et al., 2004; Zemper, 2003), ce qui explique
qu’environ 50 % des athlètes jouant au football américain ont une histoire de
multiples commotions (Delaney et al., 2002; Langburt et al., 2001). De plus, les
$athlètes masculins subissent plus de commotions cérébrales que les athlètes
féminines, mais lorsqu’on compare les deux sexes dans un même sport, cette
différence disparaît (Schuiz et al., 2004). Enfin, au Canada, les commotions
cérébrales survenant dans divers contextes, incluant le sport, ont une prévalence
maximale entre O et 14 ans (200/100 000), montre un léger déclin entre 15 et 34
ans (160/100 000) et s’atténue après l’âge de 35 ans (50/100 000) (Gordon et al.,
2006), alors que la revue de la littérature menée pas l’Organisation Mondiale de la
Santé montre une prévalence maximale chez les jeunes adultes (Cassidy et al.,
2004).
1.6 Symptômes post-commotionuels
1.6.1 Description et durée des symptômes
Suite à une commotion cérébrale, différents symptômes physiques
(étourdissements, maux de tête, vision doubLe ou embrouillée), cognitifs
(problèmes attentionnels, problèmes de mémoire, diminution de la flexibilité
mentale, ralentissement psychomoteur) ou neurocomportementaux (irritabilité,
impatience, hypersomnolence, fatigue, troubles du sommeil) peuvent apparaître en
phase aigu et, s’il n’y a pas de complication, s’atténuent dans les sept à dix jours
suivant la blessure (Bleiberg et al., 2004; McCrea et al., 2003). Toutefois, les
symptômes peuvent persister pendant plusieurs semaines, voire plusieurs mois
dans certains cas. Alors qu’il n’y a pas de données claires sur le pourcentage
d’athlètes qui vont présenter des symptômes pendant plus de dix jours, chez des
patients ayant subi un TCC léger dans d’autres contextes que le sport, environ 25 à
30 % des patients auront des symptômes persistants pendant plus d’un mois
(Ingebrigtsen et al., 199$; Sterr et al., 2006).
91.6.2 Syndrome post-commotioimel
Dans les cas où les symptômes persistent à travers le temps, le diagnostic de
syndrome ou trouble post-commotionnel peut être envisagé. Des critères
diagnostiques pour ce syndrome ont été introduits pour la première fois en 1992
dans la 10e édition de Ï ‘International Statisticat Ctass.flcation of Diseases and
Relctted Health FrobÏems (lCD-10) (World Health Organization, 1992). Le
syndrome post-commotionnel doit inclure une histoire de TCC, généralement
suffisamment sévère pour avoir causé une perte de conscience, ainsi que la
présence de trois des huit symptômes suivants maux de tête, étourdissements,
fatigue, irritabilité, insomnie, problèmes de concentration, problèmes de mémoire
et intolérance au stress, aux émotions ou à l’alcool. Le diagnostic de trouble post
commotiormel a été proposé lors de la préparation de la 4e édition du Diagnostic
and Statistical ManuaÏ of Mental Disorders (DSM-IV en 1994 (Arnerican
Psychiatric Association, 1994) et les critères de recherche sont présentés dans
l’Annexe 2. On doit toutefois noté qu’il a récemment été recommandé d’utiliser le
ten-ne «symptômes persistants au-delà de trois mois» plutôt que le terme
«syndrome post-commotionnel », car aucune évidence scientifique n’a démontré
qu’un groupe de symptômes était associé de manière spécifique, durable et
prévisible au TCC léger (Carroll et al., 2004).
1.6.3 facteurs de risque
Plusieurs études se sont penchées sur les différents facteurs de risque associés à la
persistance des symptômes ou à la présence d’un syndrome post-comrnotionriel.
D’abord, le fait d’être porteur d’un polymorphisme dans le gène de
l’apolipoprotéine E (APOE), qui est situé dans l’allèle 4 (4) du chromosome 19, a
été associé à des déficits cognitifs plus importants chez des patients ayant subi un
TCC sévère (Ariza et al., 2006; Friedman et al., 1999), mais jusqu’à maintenant,
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ce lien n’a pas été observé chez les patients ayant subi un TCC léger (Chamelian et
al., 2004; Liberrnan et al., 2002). Une étude a investigué le lien entre le génotype
et la cognition suite à une histoire de commotions cérébrales survenues dans les
sports et il a été démontré que les athlètes âgés porteurs de l’APOE-4 montraient
des difficultés plus importantes dans les tests cognitifs que les athlètes qui
n’étaient pas porteurs (Kutner et al., 2000).
L’âge et le sexe des athlètes semblent également avoir un rôle dans la durée des
symptômes. En effet, les symptômes cognitifs disparaissent plus rapidement chez
les athlètes de niveau collégial que chez les athlètes de niveau secondaire (Field et
al., 2003). Chez les patients ayant subi un TCC léger dans d’autres contextes que
le sport, des études ont montré que plus de femmes que d’hommes présentaient un
syndrome post-commotionnel (Bazarian et al., 1999; Ponsford et al., 2000), mais
chez les athlètes, aucune étude n’a rapporté un tel effet du sexe quant à la durée
des symptômes.
La présence de perte de conscience ou d’amnésie rétrograde a aussi été associée à
un retour au jeu plus tardif suite à une commotion (Asplund et al., 2004), mais ce
résultat n’est pas constant à travers les études (McCrory et al., 2000). Enfin, les
athlètes ayant subi de multiples commotions ont plus de risques de voir leurs
symptômes persister plus d’une semaine que les athlètes n’ayant subi qu’une seule
commotion (Guskiewicz et al., 2000).
1.7 Déficits cognitifs
Plusieurs études ont été réalisées afin de mesurer les déficits cognitifs et la
récupération suite à une commotion cérébrale chez les athlètes. Dans un cadre
clinique, plusieurs équipes professionnelles et universitaires ont travaillé avec des
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neuropsychologues pour élaborer et administrer une courte batterie de tests
neuropsychologiques et/ou informatisés au début de la saison et suite à une
commotion cérébrale, permettant ainsi de comparer l’athlète commotionné à son
niveau de base. Dans une étude réalisée chez 143 athlètes faisant partie de la ligue
nationale de football américain qui avaient complété une batterie de tests
neuropsychologiques en début de saison, aucun déficit n’a été observé lors de
l’évaluation faite la journée suivant la commotion comparativement aux
performances pré-saison (Peliman et al., 2004). Dans d’autres études, des déficits
cognitifs ont été observés et étaient caractérisés par une augmentation des temps
de réaction (Maddocks et Saling, 1996; McCrea et al., 2003; Warden et al., 2001),
de légers déficits au niveau de la mémoire épisodique pour le matériel verbal et
des difficultés au niveau de la flexibilité mentale (McCrea et al., 2003). Les
déficits cognitifs observés dans les tests neuropsychologiques classiques sont
subtils dans la plupart des cas et, tout comme les symptômes subjectifs, ces
déficits disparaissent habituellement à l’intérieur de sept à dix jours suite à la
commotion. D’autres études ont utilisé des batteries de tests informatisés et des
résultats similaires à ceux observés avec les tests neuropsychologiques de type
papier-crayon ont été rapportés (Collie et al., 2006; Iverson et al., 2006).
1.8 Retour au jeu
La décision de retour au jeu suite à une commotion cérébrale chez un athlète est
importante, puisque l’athlète commotionné est plus à risque de subir d’autres
commotions. Le syndrome du second impact est un syndrome rare, mais qui peut
s’avérer fatal et survient lorsqu’un athlète subit une deuxième commotion
cérébrale, alors que les symptômes de la première commotion ne s’étaient pas
résorbés complètement (Saunders et Harbaugh, 1984; pour une revue, voir Cantu,
1998b). Plusieurs guides de retour au jeu ont été élaborés afin d’assurer le
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rétablissement complet des athlètes (Cantu, 199$a; Kissick et Johnston, 2005).
Suite à une commotion cérébrale, les athlètes ont généralement une évaluation
médicale et le repos ou des activités sportives exigeant peu d’efforts physiques
sont recommandés dans les jours qui suivent la commotion. De plus, il est aussi
recommandé d’éviter les activités demandant des efforts cognitifs importants,
celles-ci pouvant aggraver les symptômes. La règle générale est de ne pas
retourner au jeu un athlète qui présente des symptômes. Le retour aux activités
physiques et cognitives peut se faire de façon graduelle. Si une évaluation
neuropsychologique pré-saison a été réalisée, les résultats neuropsychologiques
suite à la commotion doivent être revenus à la normale. Le traitement
pharmacologique des symptômes de la commotion est rare et concerne
habituellement les symptômes de dépression, d’anxiété et les troubles de sommeil.
1.9 Impacts à long terme
L’impact à long terme des commotions cérébrales chez les athlètes demeure
controversé. La démence pugilistique, ou TCC chronique, représente l’effet
neurologique des commotions cérébrales répétées. Elle a d’abord été décrite chez
les boxeurs (Roberts et al., 1990), mais on croit aujourd’hui qu’elle pourrait se
présenter chez des athlètes provenant des autres sports de contact (Casson et al.,
2006; Rabadi et al., 2001). Chez les joueurs professionnels de football américain
qui ont subi des commotions cérébrales, on retrouve un plus grand risque d’avoir
des troubles de mémoire, des troubles cognitifs légers (mieux connus en anglais
,niÏd cognitive impairment) ou une démence de type Alzheimer (Guskiewicz et al.,
2000). Les performances à des tests cognitifs seraient diminuées chez les anciens
joueurs de football américain porteurs de l’APOE-E4 qui ont subi des commotions
cérébrales dans leur carrière, comparativement aux joueurs qui sont aussi porteurs
de l’APOE-c4, mais qui n’en ont jamais subies (Kutner et al., 2000). Il est possible
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que le fait de subir de multiples commotions augmente les risques de développer
une démence plus tôt au cours du vieillissement.
1.10 Mécanismes et pathophysiologie
1.10.1 forces biomécaniques
Le cerveau baigne dans un cocon protecteur de liquide céphalo-rachidien, ce qui
lui permet de bouger à l’intérieur de la boîte crânienne. Lorsqu’une force brutale
est appliquée au niveau de la tête, le cerveau se frappe violemment contre les os du
crâne, ce qui cause compression, distorsion et déformation des tissus neuronaux.
Les recherches faites chez l’animal ont identifié trois forces biomécaniques
majeures causant les TCC, soit l’accélération (impulsion), la décélération (impact)
et la rotation. De plus, il a été démontré que lorsque la tête est immobilisée, il est
difficile de produire une commotion (Deimy-Brown et Russel, 1941) et que la
rotation de la tête semble être nécessaire pour produire une perte de conscience
(Ommaya et Genneralli, 1974). Enfin, un phénomène de coup-contre-coup peut
également être observé, où le cerveau frappe la boîte crânienne directement au
niveau du lieu d’impact (coup), puis dans la région opposée (contre-coup).
1.10.2 Conséquences ioniques et métaboliques du TCC
Suite à l’application de la force biomécanique au niveau de la tête, une tempête
ionique et métabolique survient : on observe en effet la rupture des membranes des
neurones et l’étirement des axones, ce qui produit l’ouverture des canaux de
potassium et mène à une augmentation importante du potassium extracellulaire
(pour une revue, voir Giza et Hodva, 2001). L’équilibre ionique habituellement
maintenu de part et d’autre de la membrane du neurone est donc perturbé. Afin de
restaurer cet équilibre, les pompes servant au passage du sodium et du potassium à
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travers la membrane sont activées, ce qui exige une demande accrue en énergie
(glucose) et donc une augmentation de la production d’énergie (glycolyse). Cette
importante glycolyse va produire un excédent de lactate et des dommages aux
membranes neuronales, des altérations de la perméabilité de la barrière hémato
encéphalique et un oedème cérébral peuvent être des conséquences directes de
cette accumulation de lactate. De plus, suite à un TCC, le flux sanguin cérébral
peut être diminué jusqu’à 50 % de sa normale, ce qui rend difficile le transport du
glucose qui est en demande.
Parallèlement, l’augmentation du potassium extracellulaire va engendrer la
libération d’un acide aminé excitateur, le glutamate, qui à son tour, va contribuer à
une entrée massive du calcium à l’intérieur de la cellule dans les heures et les jours
qui vont suivre le TCC. Ce calcium s’accumulera dans les mitochondries et
altèrera leur métabolisme; cette accumulation de calcium, associée à une
diminution du flux sanguin, mènera à un manque d’énergie. Dans les études faites
en tomographie par émission de positons (TEP) chez l’humain, il a été observé que
la diminution globale du métabolisme du glucose peut durer de deux à quatre
semaines (Bergsneider et al., 2000) et était présente chez les patients dans le coma
aussi bien que chez les patients ayant peu de symptômes neurocognitifs. Cet état
de déséquilibre aux niveaux ionique et métabolique pourrait expliquer certains
déficits cognitifs observés chez les athlètes et leur vulnérabilité au syndrome du
second impact.
1.10.3 Impacts du TCC sur les neurotransmetteurs
Les différents neurotransmetteurs ont plusieurs projections corticales-sous
corticales qui, de par leurs localisations anatomiques, sont particulièrement
vulnérables aux forces impliquées lors d’un TCC. D’ailleurs, une augmentation
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excessive et potentiellement neurotoxique de plusieurs neurotransmetteurs a été
observée suite à un TCC. En effet, une augmentation du taux de catécholamines
(dopamine et norépinephrine) a été rapportée suite à un TCC et a été reliée à un
mauvais pronostic (Hamill, 1987). De la même façon, un taux élevé de sérotonine
a été observé chez les patients suite à un TCC (von Woerkonm et al., 1977) et cette
élévation a pour effet de réduire la consommation de glucose au niveau cérébral et
peut ainsi altérer le fonctionnement cognitif (Tsuiki et al., 1995). Enfin, chez
l’animal, une augmentation du taux d’acétylcholine a été associée à des troubles de
mémoire suite à un TCC (De Angelis et al., 1994; Dixon et aÏ., 1997).
1.10.4 Impacts du TCC sur les régions cérébrales
Dès 1941, il a été démontré qu’aucun changement structurel n’était observé suite à
une commotion cérébrale (Denny-Brown et Russell, 1941). On a par la suite
proposé que des microlésions diffuses au niveau des axones pouvaient causer les
pertes de conscience chez les traumatisés crâniens (Oppenheimer, 1968) et les
théories dominantes ont souvent considéré le tronc cérébral, particulièrement les
noyaux de la fonTiation réticulée, comme étant la principale région où l’intégrité
des axones pouvait être atteinte. Étant donné que même des forces biomécaniques
faibles peuvent causer une perte de conscience, une atteinte au niveau du tronc
cérébral était l’hypothèse la plus probable (Gordon et Ponten, 1976; Jane et al.,
1985). Toutefois, ces théories semblent s’appliquer davantage aux traumatisés
crâniens modérés ou sévères (Ornmaya et Gennarelli, 1974) et la méthodologie
utilisée dans ces études a été largement critiquée.
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1.11 Électrophysiologie des commotions cérébrales
L’EEG est une des techniques les plus utilisées pour mesurer le fonctionnement
cérébral, car elle a l’avantage d’être peu coftteuse, non invasive et connue depuis
plus de 75 ans. Dans cette technique, les électrodes placées sur le scalp mesurent la
sommation de l’activité électrique de plusieurs neurones individuels. Le signal est
ensuite amplifié et converti en données numériques afin qu’on puisse l’observer
sur ordinateur. L’EEG peut être enregistré au repos, en sommeil, pendant une
stimulation sensorielle, ou encore, pendant que le sujet effectue une tâche
cognitive. Alors que l’EEG a été très utilisé pour mesurer les effets des TCC
survenant dans d’autres contextes que le sport, très peu d’études ont investigué les
effets des commotions chez les athlètes à l’aide de cette approche. Aucune
anomalie n’est généralement détectée lors de l’inspection visuelle des tracés EEG
enregistrés à l’éveil chez les traumatisés crâniens (Nuwer, 2005). Toutefois,
l’analyse quantifiée des tracés EEG permet de mesurer des caractéristiques ou des
changements subtils impossibles à voir à l’oeil nu.
1.11.1 Analyse spectrale de l’EEG enregistré à l’éveil
L’analyse spectrale permet de mesurer la puissance de chacune des fréquences
présentes dans un tracé EEG et ce, en appliquant l’algorithme de la transformation
rapide de Fourier (en anglais fast Fourier Transform ou FFT). Les bandes de
fréquences étudiées sont généralement l’activité delta (0.75 à 4 Hz), thêta (4 à 8
Hz), alpha (8 à 13 Hz), bêta 1 (13 à 22 Hz) et bêta 2 (22 à 32 Hz) (Nuwer, 1988).
Alors qu’aucune étude n’a utilisé l’analyse spectrale de l’EEG pour quantifier les
effets des commotions cérébrales chez les athlètes, quelques études ont été
réalisées avec des patients traumatisés crâniens provenant de divers milieux. Dans
une étude récente, une augmentation de l’activité delta et une diminution de
l’activité alpha ont été observées chez des patients ayant subi un TCC léger et
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présentant un syndrome post-cornmotionnel (Kom et al., 2005). Des résultats
différents ont été obtenus dans l’étude de Tebano et son équipe (1988), où une
augmentation de la bande de fréquences alpha-1 (8-10 Hz) et une diminution des
bandes de fréquences delta, alpha-2 (10.5-13.5 Hz) et bêta-2 ont été montrées chez
les sujets avec un TCC léger en comparaison avec les sujets témoins lors d’un
EEG enregistré à l’éveil. Dans une étude de Thatcher et ses collègues (1989), un
EEG a été réalisé chez 60$ patients ayant subi un TCC léger et chez 108 sujets
témoins. Les résultats ont montré une diminution de la puissance de l’activité
alpha dans les régions postérieures. Malheureusement, selon les groupes, entre 23
% et 67 % des sujets prenaient une médication susceptible d’affecter l’activité du
système nerveux, ce qui rend difficile l’interprétation de ces résultats dans cette
étude. Pour ce qui est des études réalisées chez les athlètes, Thompson et ses
collaborateurs (2005) ont observé une diminution de la puissance de toutes les
bandes de fréquence chez les athlètes ayant une histoire de commotions cérébrales
comparativement aux athlètes ne rapportant aucune commotion. Cette différence
entre les groupes était accentuée lors d’un enregistrement en position debout,
comparativement à la position assise. Les résultats obtenus lors de l’analyse
spectrale de l’EEG enregistré à l’éveil sont donc peu consistants à travers les
études, à l’exception de la diminution de l’activité alpha.
1.11.2 Potentiels évoqués cognitifs
Un second type d’analyse de l’EEG consiste à faire la moyenne du signal
enregistré suite à la présentation répétitive de stimuli. Puisque dans cette
condition, l’activité EEG est influencée à la fois par les caractéristiques physiques
des stimuli présentés (événements exogènes) et par la tâche demandée au sujet
(événements cognitifs endogènes), on nomme cette technique «potentiels
évoqués » (en anglais : evoked potentials, event-related potentials ou ERP). Cette
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technique pennet de mesurer l’activité électrique du cerveau dans une condition où
le sujet doit soit répondre aux stimuli présentés, soit être inactif ou inattentif
pendant la présentation des stimuli. Le signal obtenu, qui représente la moyenne
des activités EEG enregistrées suite aux stimuli, consiste en différentes
composantes nommées selon leur polarité (P pour positive et N pour négative)
ainsi que leur ordre d’apparition (ex. Ni est la première composante négative à
apparaître suite à la présentation d’un stimulus). Chacune des composantes serait
reliée à un niveau précis de traitement de l’information, allant des niveaux
sensoriels aux niveaux cognitifs. Contrairement aux tests neuropsychologiques qui
mesurent seulement la réponse verbale ou comportementale donnée par le
participant, la technique des potentiels évoqués permet d’obtenir le décours
temporel du traitement de l’information au cours de la tâche.
Jusqu’à maintenant, trois études ont été réalisées en potentiels évoqués cognitifs
chez les athlètes ayant subi une commotion cérébrale (Dupuis et al., 2000; Gaetz et
al., 2000; Lavoie et al., 2004). Ces études ont enregistré les potentiels évoqués des
athlètes au cours d’une tâche Oddball, où des stimuli déviants que le participant
doit détecter sont introduits dans une séquence de stinuili répétitifs, et une
diminution de l’amplitude ainsi qu’une latence prolongée ont été observées au
niveau de la composante P3. Cette composante, aussi nommée P300 ou P3b, est
souvent considérée comme étant un indice global des ressources attentionnelles
disponibles chez un sujet (Picton, 1992) et est générée par un ensemble de régions
comprenant les régions pariétales, les aires périsylviennes, le gyrus cingulaire
antérieur et autres (Linden et al., 1999; Moores et al., 2003). Bien que cette
composante soit extrêmement sensible aux déficits attentionnels, des changements
au niveau de sa morphologie sont peu spécifiques et nous renseignent peu sur la
nature des déficits observés. Aucune étude n’a mesuré les composantes plus
précoces des potentiels évoqués chez les athlètes ayant subi une commotion. Ces
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composantes précoces reflètent des étapes du traitement de l’information dites
automatiques, car elles peuvent apparaître sans que le sujet ne porte attention aux
stimuli présentés. Les caractéristiques de ces composantes pourraient préciser la
nature des déficits cognitifs observés chez ces sujets, à savoir des déficits au
niveau de la détection automatique des stimuli déviants, de l’inhibition des stimuli
à ignorer ou encore, au niveau de l’attention portée volontairement aux stimuli.
La présence de symptômes suite à une commotion semble avoir un impact sur la
morphologie de la P3. Dans les études précédentes (Dupuis et al., 2000; Lavoie et
al., 2004), seuls les athlètes commotionnés qui rapportaient des symptômes
montraient des anomalies au niveau des potentiels évoqués, alors que les athlètes
commotionnés asyrnptomatiques présentaient des potentiels évoqués similaires à
ceux observés dans les groupes témoins. Les tâches utilisées dans ces études
demandaient peu de ressources cognitives et actuellement, on ne connaît pas
l’impact des symptômes sur les potentiels évoqués enregistrés lors de tâches plus
difficiles.
Chez les patients qui ont subi un TCC léger dans des contextes autres que le sport,
plusieurs études ont mesuré les caractéristiques de la composante P3 dans des
tâches visuelles ou auditives et des résultats similaires à ceux obtenus chez les
athlètes ont été mesurés, soit une prolongation de la latence et/ou une diminution
de l’amplitude (Gaetz et Weinberg, 2000; Pratap-Chand et al., 198$; Reinvang et
al., 2000; von Bierbrauer et Weissenborn, 1998). D’autres études se sont
intéressées aux potentiels évoqués de courtes et moyennes latences avec des
stimuli auditifs où les différentes composantes de ces potentiels évoqués mesurent
spécifiquement l’intégrité du tronc cérébral, du thalamus et des aires primaires du
cortex auditif Des déficits au niveau du fonctionnement du tronc cérébral et des
régions thalamocorticales ont été observés chez des patients traumatisés crâniens
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dans certaines études (Drake et al., 1996; Schoenhuber et Gentilini, 1986), alors
que d’autres études ne notent aucune anomalie (Gaetz et Weinberg, 2000; Werner
et Vanderzandt, 1991). Parallèlement, des déficits au niveau du traitement de
l’information visuelle ont été observés dans une tâche de ségrégation de texture au
cours de laquelle des potentiels évoqués visuels étaient enregistrés (Lachapelle et
al., 2004). Dans l’ensemble, ces résultats suggèrent que les patients ayant un TCC
léger ont des déficits à plusieurs niveaux de traitement de l’information, aussi bien
dans la modalité visuelle qu’auditive, mais ces résultats ne sont actuellement pas
généralisables aux athlètes ayant une histoire de commotions cérébrales.
1.1 1.3 Enregistrement de l’activité EEG pendant le sommeil
Le sommeil se divise en deux principaux états t le sommeil lent (en anglais t Non
Rapid Eye Movement ou NREM), composé des stades I à IV, et le sommeil
paradoxal (en anglais t Rapid Eye Movement ou REM. Ces deux états apparaissent
en alternance au cours du sommeil et ils obéissent à des cycles d’environ 90
minutes. Trois à cinq cycles de sommeil peuvent se succéder au cours d’une nuit,
selon la durée de sommeil (Dement et Kleitman, 1957). Alors que le sommeil lent
profond (stade III et IV) est prédominant en début de nuit, le sommeil paradoxal se
retrouve majoritairement en fin de nuit. Le sommeil paradoxal, caractérisé par des
mouvements oculaires rapides et par une atonie musculaire, est principalement
contrôlé par l’activité du tronc cérébral et plus spécifiquement, du pont. Les
recherches chez l’animal ont en effet démontré qu’une stimulation du pont induit
une période de sommeil paradoxal, alors qu’une lésion à ce niveau diminue
drastiquement la quantité de sommeil paradoxal (Jones, 1979). Le sommeil à
ondes lentes est, quant à lui, caractérisé par la présence de fuseaux et d’ondes
lentes (delta) de grande amplitude. Les cellules thalamocorticales et corticales
seraient les grandes responsables de ces types d’activités (Stériade et al., 1993). En
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fait, les cellules thalamocorticales pourraient osciller à une fréquence sigma
(fuseaux) ou à une fréquence delta (plus leur membrane serait hyperpolarisée,
plus les cellules auraient tendance à osciller à une fréquence delta plutôt que
sigma). Les ondes delta seraient aussi générées par des cellules corticales (Ball et
al., 1977).
Plusieurs caractéristiques du sommeil peuvent être utilisées pour indiquer la
qualité de sommeil, soit entre autre la proportion de chacun des stades de sommeil
au cours de la nuit, le délai d’endormissement, l’efficacité de sommeil (temps
dormi par rapport au temps passé au lit) et la quantité de micro-éveils. Dans une
étude où l’on a mesuré les symptômes suivant une commotion cérébrale chez 18$
athlètes, plus de 50 % de ces athlètes rapportaient de la fatigue (Guskiewicz et al.,
2000), mais on ne connaît pas la cause de cette fatigue. Les études ayant investigué
les plaintes de patients ayant subi un TCC léger dans des contextes autres que le
sport montrent des problèmes à plusieurs niveaux: difficultés d’endormissement,
difficultés à maintenir le sommeil, éveils matinaux, troubles respiratoires pendant
le sommeil et sentiment d’un sommeil non réparateur (Beetar et al., 1996;
Castriotta et Lai, 2001; Clinchot et al., 1998; Cohen et al., 1992; Kaufman et al.,
2001; Ouellet et Morin, 2006; Parsons & ver Beek, 1982; Perlis et al., 1997; Tobe
et al., 1999). Étonnamment, les sujets ayant subi un TCC léger rapportaient plus de
troubles de sommeil comparativement aux sujets ayant subi un TCC modéré ou
sévère (Beetar et al., 1996; Clinchot et al., 199$). Jusqu’à maintenant, deux études
polysomnographiques ont investigué les caractéristiques du sommeil chez des
adolescents ayant subi un TCC léger dans différents contextes. Dans l’étude de
Kaufman et ses collaborateurs (2001), 19 patients ayant des plaintes concernant la
qualité de leur sommeil ont été recrutés et les enregistrements
polysomnographiques ont montré une efficacité de sommeil moindre et des éveils
plus longs et plus nombreux comparativement aux sujets témoins. De plus, les
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données obtenues avec l’actigraphie ont montré que les sujets traumatisés crâniens
s’endormaient plus tôt et se réveillaient plus tard que les sujets témoins. Dans une
autre étude réalisée par Parsons et ses collaborateurs (1997), une diminution de
l’activité des bandes de fréquences delta, thêta et alpha-1 ont été observées en
sommeil lent entre les trois moments d’enregistrement, soit 72 heures, six
semaines et 12 semaines suite au TCC, mais aucune comparaison n’a été faite avec
un groupe témoin. Jusqu’à maintenant, aucune étude polysomnographique n’a été
faite chez des adultes ayant subi un TCC léger et ce, malgré l’importance des
plaintes qu’ils rapportent. Il serait donc intéressant d’objectiver les plaintes
rapportées par des enregistrements du sommeil en laboratoire. De plus, des études
polysomnographiques permettraient d’améliorer la compréhension de la fatigue
rapportée par les athlètes.
1.12 Objectifs et hypothèses
Cette thèse a pour principal objectif de préciser les effets des commotions
cérébrales survenant chez les athlètes sur l’attention, la vigilance et le sommeil par
des mesures électrophysiologiques.
Le premier volet vise à mieux définir les caractéristiques des composantes
précoces et tardives des potentiels évoqués auditifs chez les sujets commotionnés
dans un paradigme Oddball modifié. La première hypothèse est que des anomalies
sont observées chez les athlètes commotionnés présentant des symptômes,
caractérisées par de plus petites amplitudes de toutes les composantes et par de
plus grandes latences que ce que l’on observe chez les athlètes témoins. La
deuxième hypothèse est que les potentiels évoqués sont des mesures plus sensibles
que les tests neuropsychologiques étant donné qu’ils mesurent les différentes
étapes du traitement de l’information plutôt que seulement la réponse
23
comportementale. Enfin, la troisième hypothèse est que, puisque la tâche utilisée
lors de l’enregistrement des potentiels évoqués a un niveau de difficulté élevé, des
déficits sont observés chez les athlètes commotionnés asymptomatiques; ces
déficits sont toutefois moins importants que ceux observés chez les athlètes
symptomatiques.
Dans le deuxième volet, la qualité de sommeil des athlètes ayant subi une
commotion est évaluée par des questionnaires standardisés et par des
enregistrements polysomnographiques. De plus, l’analyse spectrale de l’EEG
enregistré pendant le sommeil lent et le sommeil paradoxal est effectuée afin de
vérifier la présence de changements que pourrait produire une commotion. La
première hypothèse est que les sujets ayant le plus de plaintes au niveau de leur
qualité de sommeil ont moins de sommeil lent profond (stades III et TV), plus de
micro-éveils et des délais d’endormissement plus longs. Un volet complémentaire
consiste à vérifier l’intégrité de l’activité EEG à l’éveil par l’analyse spectrale chez
les athlètes ayant subi une commotion cérébrale en comparaison avec le groupe
témoin. Puisqu’une diminution de l’activité alpha a été obtenue de façon
consistante à travers les études précédentes, la deuxième hypothèse est que ce
changement est aussi obtenu chez les athlètes ayant subi une commotion
comparativement aux sujets témoins et est corrélé avec le niveau de somnolence
rapportée par les athlètes. Enfin, la troisième hypothèse est que les résultats
observés aux tests neuropsychologiques, et particulièrement ceux mesurant les
fonctions attentionnelles, sont corrélés avec les variables polysomnographiques
reliées à la qualité de sommeil.
2. Méthodologie et Résultats
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Abstract
Objectives: Concussion in sports is a problem of such magnitude that
improvements in diagnosis and management are desirable. The aim of the present
study was to investigate the effect of concussion on event-related potentials, in
symptomatic as well as in asymptomatic athietes.
Methods: Twenty symptomatic and asymptomatic athletes who sustained a
concussion were compared with ten control athietes in a modified auditory
Oddball task. The task included a sequence of tones containing standard and
deviant stimuli. Participants were asked to respond to the target tone presented in
the left car and to ignore tones presented in the right car. The
electroencephalogram was recorded from 28 electrodes during the task.
Resuits: The resuits showed a reduction in the amplitude of Ni, P2 and P3
components in symptomatic and asymptomatic athletes in comparison with control
athletes. No between-group differences were observed in reaction tirnes or in
latency of the event-related potentials components, except for P3 latency, in which
the controls showed shorter latency than the concussed groups.
Conclusions: Concussions seem to produce deficits in the early and late stages of
auditory information processing, which possibly reflect impaired brain functioning
in symptomatic and asymptomatic concussed athietes. The fact that asymptomatic
athletes have an electrophysiological profile similar to that of symptomatic athietes
challenges the validity of retum-to-play guidelines for which the absence of
symptoms is a major issue.
Key words: Athletic injury, Concussion, Event-related potentials,
Neuropsychology
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Introduction
Concussions represent as many as 300 000 sport-related injuries in the United
States (45). This incidence is certainly underestimated, because only a small
percentage 0f COnCUSSiOnS are reported because athietes may flot recognize that
they have sustained a concussion. The occurrence of concuSSiOnS in contact sports
is a problem of such magnitude that improvements in diagnosis and management
are desirable.
According to the agreement reached at the First International Symposium on
Concussion in Sport (10), the definition of concussion should include the
following five criteria: 1) the concussion can be caused by a direct blow to the
head or another place on the body with an impulsive force transmitted to the head;
2) the concussion resuits in immediate and short-lived deterioration of
neurological functions; 3) the concussion can resuit from neuropathologic changes,
but the acute clinical symptoms reflect a functional disorder rather than structural
damages; 4) the concussion can result in various clinical symptoms of variable
severities, which imply or do flot imply a loss of consciousness (LOC) and 5) the
concussion is generally associated with normal structural neuroimaging resuits.
Approximately 40 % of concussed athietes will develop postconcussion
syrnptoms, such as headaches, drowsiness, dizziness, irritability, and sleep
disorders (20), as well as neuropsychological deficits, such as memory problems
and difficulty concentrating (9, 15, 28). The retum-to-play decision is generaÏly
made if the athlete no longer reports symptoms following the concussion (7), has
normal neurological and radiological examinations, and if the neuropsychological
data show a return to baseline performance (13). It is generally considered that the
absence of symptoms during a few days and normal neuropsychological
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performances reflect a total brain recovery. In recent studies, it lias been shown
that concussed athietes show a return to neuropsychological baseline performances
approximately one week after the concussion (6, 9, 27, 31), but it is flot known if a
week is sufficient to allow a complete brain recovery. The retum-to-play decision
is extremely important, because if athietes retum to play with their concussions
unresolved, tliey may stiil have cerebral metabolic or processing dysfunctions that
increase the risk for permanent injury or, more rarely, for the second-impact
syndrome (8, 42).
Cognitive event-related potentials (ERP) seem to be sensitive in the evaluation of
concussion effects by allowing the detection of attention and information
processing deficits (18). ERP represent the averaged electroencephalogram (EEG)
signal recorded after the presentation of stimuli, and consist ofvarious components
named according to their polarity (P, positive; N, negative) and their Iatency (e.g.,
Ni is the first negative component to appear after the presentation of a stimulus).
Each component is associated witli a specific level of information processing.
The best-known paradigm among the tasks used in ERP is the Oddball paradigm
(35). It consists of the presentation of two categories of stimuli having different
probabilities of occurrence (frequent and rare stimuli). The appearance of the rare
stimulus generally elicits a strong, positive, P3 wave over the central and parietal
electrodes at 300 to 600 rnilliseconds after the stimulus presentation. Contrary to
earlier components, such as Ni, which reflects automatic information processing,
P3 represents cognitive and attentional processing. lii fact, the amplitude of the P3
component reflects the amount of attentional resource allocated in a task or the
degree and quality of information processing (23, 48), wliereas its latency is
associated with the stimulus classification speed (24, 30, 36). In patients with
attentional deficit and hyperactive disorder, a reduced P3 is generally found (4).
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Studying the effects 0f C0nCUSS1OflS on athletes with a visual Oddball task, Dupuis
et al. (12) found a reduction in the amplitude ofthe P3 component in symptomatic
athietes compared with asymptomatic and control participants. Recently, Lavoie et
al. (25) found similar results in college athietes in a more-demanding visual
Oddball task, in which an attenuation of the P3 component was again observed in
concussed athietes, the reduction was more marked in symptomatic than in
asymptomatic athietes. The effects of repetitive concussions in athietes have also
been studied with ERP. Gaetz et al. (17) found that junior hockey athietes who
sustained three or more concussions presented a prolonged P3 latency in visual
ERP in comparison with athietes who had no concussion history. Thus, in athietes,
the presence of symptoms and the number of concussions previously sustained
seem to predict the P3 characteristics in Oddball paradigms (12, 17, 25).
The effects of sport-related concussion have flot been investigated at the level of
early ERP components, which reflect automatic processes. Deficits in early stages
of information processing may be the cause of the late attention-related P3
anomalies observed in concussed athietes. In electrophysiological auditory tasks,
the early components include the Ni, which occurs between 50 and 150
milliseconds, and is mainly determined by the stimulus physical features (33). The
following positive component, the P2, occurs between 100 and 300 milliseconds
and represents the inhibition of a stimulus that has to be ignored. Moreover, in a
dichotic paradigm, when participants have to ignore one of the two auditory
channels, stimuli presented in the attended channel evoke a negative response (Nd)
in comparison with stimuli presented in the unattended channel (32)2.
2 Dans une tâche où le sujet doit ignorer les sons présentés à une oreille et être
attentif aux sons présentés à l’autre oreille, on peut observer une onde négative, la
«processing negativity» ou «PN» qui se superpose aux composantes Ni-P2 pour
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Within the context of sport activities, there are many instances in which attention
is being greatly solicited. A retum to play occurring within a period in which
subclinical symptoms are stili present after a concussion may lead to suboptimal
performances and, perhaps, a greater risk of sustaining further injuries. The aim of
the present study was, therefore, to better characterize the electrophysiological,
and, hence, the attentional changes that may be induced by concussions in
symptomatic, and especially in asymptomatic athietes, within the context of an
attentionally challenging task. We hypothesized that a task requiring a high level
of cognitive processing should highlight deficits in early (automatic attention
level) as well as in late (volitional attention level) ERP components in concussed
athietes. More specifically, we hypothesized that the deficits observed in
concussed athietes should be characterized by a reduction in the amplitude of earÏy
and late ERP components. furthermore, because of its attentional load, this highly
demanding task should reveal subclinical deficits in athletes who do not report
symptoms, but these deficits should be less severe than those observed in
symptomatic athletes.
les stimuli dits attentifs. La PN est toutefois difficilement observable sur les tracés
de moyenne des stimuli, car elle peut se superposer parfaitement sur la
composante Ni. Afin de mieux l’observer, on soustrait le tracé des stimuli à
ignorer au tracé des stimuli dits attentifs. La résultante est une composante
négative (« negative difference» ou «Nd »), qui représente les processus
endogènes spécifiques aux stimuli auxquels le sujet doit être attentifs.
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Metliods
Partictpants
Thirty athietes who sustained a concussion in sports were evaluated. Nine of these
athletcs werc excluded, because they showed EEG artifacts caused by important
eye or head movements, and one athlete was excluded because he was taking
medication at the time of evaluation. Therefore, a total of 20 concussed athietes
were included in this study. They were athletes in professional (n = 12) or
university and semi-professional (n = 8) leagues, and were playing hockey (n =
17), football (n 2), or soccer (n =1). All athletes were referred by their team
physician. They were divided into two groups of ten athletes according to the
presence or absence ofreported symptoms at the time ofthe ERP recording3. The
Post-Concussion Symptoms Scale (PCSS) was used to assess symptom severity.
This questionnaire is a list of common symptoms that athietes have to rate
according to severity on a scale varying from O to 6, for a maximum score of 114.
The two concussed groups were compared with a control group of ten athletes
from the University of Montreal teams (volleybali, n = 7; tennis, n = 3) matched
for age, sex, and handedness, and who neyer sustained a concussion. We decided
not to include athletes from contact sports, such as soccer and football, in the
Tous les athlètes commotionnés ont été évalués par un médecin d’une équipe
sportive universitaire. Lors de cette évaluation, l’athlète était diagnostiqué
symptomatique ou asymptomatique. Cette évaluation faite par le médecin avait
lieu une journée avant ou après l’enregistrement des potentiels évoqués. De plus,
les résultats à l’échelle de symptômes «Post-Concussion Symptoms Scale» ont
montré une distribution bimodale des scores où les athlètes asymptomatiques
avaient des résultats variant entre 1 et 16 (tout comme les athlètes témoins), alors
que les athlètes symptomatiques avaient des résultats variant entre 36 et 92.
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control group, because it lias been demonstrated that symptoms 0f C0flCUSS1Ofl may
flot be recognized by many football and soccer players (11). None of the athietes
was using medication known to affect EEG, attentionai functions, or reaction
tirnes (RT).
Ail participants underwent a short neuropsychoiogical evaluation consisting of an
adaptation ofthe National Football League battery, exciuding verbal tests, because
of the variability in the first language (26). The battery included the Color Trail
Test (visual attention and inhibition), the Ruff Figurai Fluency Test (assessing
nonverbal fluency and mental ftexibility), the Symbol Digit Modality Test
(SDMT; measuring information processing speed and nonverbal incidentai
leaming) and the Pennsylvania State University cancellation task (evaluating
information processing speed and visual attention). Concussion severity was
determined by the team physician according to criteria provided by the American
Academy of Neurology (3). Hence, a Grade 1 concussion corresponded to a state
of transient confusion, with no LOC, and mental status abnonnalities that
disappeared within 15 minutes. Grade 2 referred to a state of transient confusion,
with no LOC, and mental status abnormaiities that did not disappear within 15
minutes. Finaily, a Grade 3 concussion was characterized by a brief LOC.
Approval for this research was granted from the Ethics Committee of the
University of Montreal. Eacli participant provided written informed consent for
voluntary participation.
Stimuli andprocedures
Ail athletes were tested using a modified auditory Oddbaii paradigm. We
presented a dichotic sequence of standard and deviant tones in earphones, in which
the standard stimulus (1000-Hz tone) appeared in 75% (n 240) of the trials,
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whereas the deviant stimulus (1100-Hz tone) was presented in 25% (n = $0) ofthe
trials4. Ail stimuli lasted 50 milliseconds and had an intensity of 80 dB SPL.
Interstimulus intervals varied randomly between 1200 and 1400 milliseconds, and
a total of 320 tones were presented. In the randomized sequence of tones, ail
deviant tones were separated by at least one standard tone. Participants were asked
to ignore tones presented in the right ear and to pay attention to tones presented in
the left ear. Thus, the right ear was labelled the unattended channel and the left ear
as, the attended channel. Participants pressed a key with their right hand when they
perceived the high tone in the left ear. Sound conception, stimulus presentation,
and data acquisition were made using an InstEP system v3.3 (InstEP Systems,
Ottawa, Canada). Participants were seated in an adjustable chair in a faradized
room. The experimenter kept visual and verbal contacts with the participants using
a camera and a two-way intercom. The same experimenter gave ail instructions to
the participants.
Etectrophysiotogicat recordiiigs
The EEG was recorded from 2$ tin electrodes in an E-Cap (Electro-Cap
International lic.), which were placed according to the guideline for standard
electrode position (16) at AF3, AF4, Fz, F3, F4, F7, F8, Fc3, Fc4, Cz, Cl, C2, C3,
C4, Cp3, Cp4, T7, T8, Tp7, Tp$, Pz, P3, P4, P7, P8, Oz, 01, 02. All electrodes
were referred to linked earlobes, with a forehead ground, and the impedance was
kept beiow 5 kQ. Horizontal and vertical electro-oculograms (EOG) were
recorded using four 9-mm tin electrodes placed at the outer canthus of each eye for
horizontal EOG, and infra and supraorbitaiiy to the right eye for vertical EOG. The
EEG and EOG signals were amplified, respectively, with a gain of 10 000 and
50% des stimuli étaient présentés à l’oreille gauche et 50% des stimuli étaient
présentés à l’oreille droite.
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3500, with a bandpass between 0.01 and 100 Hz, and were digitized continuously
at a sampling rate of 256 Hz, with a 100-millisecond prestimulus baseline.
Data analysis
Only successful trials were subrnitted to analysis, and trials on which either the
EEG or EOG artifacts exceeded ± 100 tV were rejected automatically. The EEG
was averaged time-locked to the stimulus for each type of stimuli: standard stimuli
in the unattended channel, deviant stimuli in the unattended channel, standard
stimuli in the attended channel, and deviant stimuli in the attended channel.
Additional filters were applied on average ERP (0.01
— 30 Hz, 12 dB/octave).
Amplitude was measured relative to the mean of the prestimulus baseline. Latency
was defined as the maximum positive or negative amplitude within the latency
window on predefined electrodes for each component. The Ni component was
defined as the negative-going peak within the latency window of 50-150
milliseconds, and was analyzed on six electrodes in which Ni is clearly observed
(Fz, Cz, f3, F4, C3, and C4). Because the P2 component is generally observed for
standard stimuli in the unattended condition in centroparietal regions, it was only
analyzed for this condition on six electrodes (Cz, Pz, C3, C4, P3, and P4) between
100 and 300 milliseconds. The Nd component was obtained by subtracting the
standard unattended stimulus waveform to the standard attended stimulus
wavefonTl in centroparietal electrodes. No distinction was made between an early
and a late Nd component, because an overlap of these two subcomponents was
observed in most athletes. Latencies and amplitudes of the highest negative peak
were measured in the 150- to 350 millisecond latency window on six electrodes
(Cz, Pz, C3, C4, P3, and P4). The P3 component was defined as the largest
positive peak within 300 to 550 milliseconds, and was measured in the attended
channel, for deviant and standard stimuli on six electrodes in which this
component is usually maximal (Cz, C3, C4, Pz, P3, and P4). P3 was flot analyzed
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in the unattended channel because, as is often the case (37), this component was
absent in a high proportion of athietes.
Statisticat analyses
Group differences for concussion characteristics, symptoms, RT, RT variability,
and accuracy in detecting target tones were analyzed with one-way analyses of
variance (ANOVA) with plairned comparisons, and a Bonferroni correction was
applied because multiple tests were performed. Latencies and amplitudes for the
Ni and P3 components were analyzed with two-way ANOVA with one factor
(Control/Asymptomatic/$ymptomatic: Group) and two repeated measures
(Deviant/Standard: Stimuli and Electrodes). Nd and P2 components were anaiyzed
with one-way ANOVA with one factor (Group) and one repeated measure
(Electrode). Simple effect analyses were performed to decompose any interaction
effects. A Greenhouse-Geisser correction for sphericity was applied to ail repeated
measures. Pearson correlation coefficients were used to measure the reiationships
between ERP components and concussion characteristics, symptoms,
neuropsychological resuits, and RT. To correct for multiple analyses, correlations
were considered significant at F < 0.01.
Resuits
Participant characteristics
Demographic and clinical data of the selected participants are presented in Table
2.1. A group difference was found in the number ofyears ofeducation (F (2, 27)
7.54, F < 0.01), in which symptomatic participants had less education than
asymptomatic and control participants. However, no significant correlations were
observed between education and ERP characteristics. No between-group
differences were found with regard to the last concussion severity, the total
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number 0f COflcUSS1OflS sustained, the time between the last concussion and testing,
and the total number ofLOC episodes associated with a concussion.
Symptoms were measured with the PCSS, and resuits are presented in Table 2.2. A
significant group difference was observed in the PCS$ total score (F(2,27) = 52.9,
P < 0.0025). Self-reported symptomatic athietes had higher scores than the other
two groups (P< 0.0025) and no difference was observed between asymptomatic
and control athietes (total score for control athletes, 5.9 + 9.7; asyrnptomatic
athietes, 7.9 ± 5.7; symptomatic athletes, 51.4 ± 15.8). More symptoms reiated to
sleep and vigilance (trouble falling asleep, sleeping more than usual, and difficulty
concentrating) were reported in symptomatic athletes in comparison with
asymptomatic and control athletes (P < 0.0025). Psychological symptoms (10w
energy, irritability, and nervousness), headaches, and sensitivity to light were also
more prevalent in symptomatic athietes than in the two other groups (P < 0.0025).
Symptomatic athletes showed more dizziness (P < 0.0025) than control athletes,
but the two concussed groups did flot differ with regard to these symptoms.
The athletes showed a similar performance on ail neuropsychological tests, except
a trend for the SDMT (F (2, 23) = 4.96, P = 0.02), in which symptomatic athletes
tended to complete fewer items than the other two groups (see Table 2.3).
Etectrophysiologicat stttdy: behaviorat resutts5
In the modified Oddball task, RT could not be recorded in two symptomatic
athletes because of technical problems. Symptomatic athletes showed slower RT
than control participants in response to the target stimulus, but this difference
failed to reach significance when the Bonferroni correction was applied (F(2,25) =
Voir Tableau 6.1 de l’Annexe 3 pour une description des données comportementales
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4.12, F = 0.03). RT variability during the Oddball task was more pronounced in
symptomatic than in control athletes (F (2, 25) = 6.48, F < 0.005). No differences
were observed between the asymptomatic athietes and the two other groups with
respect to RT or RT variability, and were either between-group differences
observed in the number of detected targets or false alarrns. In fact, even if
symptomatic athietes made, on average, more false alarrns than the two other
groups, the difference did flot reach significance because of the important
intersubject variability observed in ail groups.
ERP data
Grand-average ERP waveforrns for standard and deviant stimuli in the attended
and the unattended channels are represented in Figures 2.1 and 2.2. No between
group difference was observed in the number of EEG epochs included for the
analyses, except that symptomatic participants had fewer trials than the two other
groups in the deviant attended condition (F(2, 27) = 5.77, F < 0.01). Because no
group difference was found in the number of detected trials, the difference in the
number of EEG epochs was caused mainly by movement and ocular artifacts.
Unattended channel
The results presented in this section include the ERP signals to both the standard
and deviant stimuli that athletes had to ignore. Overali, a clear frontocentral Ni
component was identified for both types of stimuli in ail groups (Figures 2.1),
whereas a central P2 component was observed in response to standard stimuli
only.
Ni amplitude: The analyses revealed a between-group difference in the amplitude
of the Ni component (F(2, 25) = 7.88, F < 0.01). Control athietes showed higher
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Ni amplitude than both concussed groups (F < 0.0 1), and no difference was found
between asymptomatic and symptomatic athietes.
Ni latency: No between-group difference was obtained in the Ni latency, and the
latency of this component did not differ in response to standard and deviant
stimuli.
P2 amplitude: Because the P2 peak could not be clearly distinguished in some
athletes (three concussed athletes and three control athletes), no peak analysis was
performed. Thus, mean amplitudes were calculated for two consecutive latency
windows: 100 to 200 milliseconds and 200 to 300 milliseconds. In the earlier
window, no between-group difference was found in the P2 mean amplitude. In the
200- 300-millisecond latency window, an interaction was found between Group
and Electrode (F(i0, i35) = 2.47, P = 0.02, = 0.72357). Control athietes showed
higher P2 mean amplitudes than symptomatic athietes for ail electrodes (F < 0.05).
By contrast, no difference was observed between control and asymptomatic
athietes, except on Cz, in which the control group showed a higher P2 mean
amplitude than asymptomatic athietes (P < 0.01).
Attended channel
Average ERP waveforms for the standard and deviant (target) stimuli presented to
the attended channel are depicted in Figures 2.2a and 2.2b respectively.
Ni: No between-group differences were observed with respect to Ni amplitude.
Contrary to the results obtained in the unattended channel, similar Ni amplitudes
were found for deviant and standard stimuli in the attended channel. No Group or
Electrode effects were observed for the Ni latency.
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P3 amplitude: Regardless of the group, a smaller P3 component was observed for
standard than for deviant stimuli, and this difference was intensified for parietal
electrodes in comparison with central electrodes (Stimulus by Electrode
interaction: F(5, 115) = 12.11 ; P < 0.0001, e 0.602). The amplitude ofthe P3
component showed a Group by Stimulus interaction (F(2, 23) = 3.88 ; P < 0.05).
Planned comparisons revealed that the control group had a higher P3 amplitude in
comparison with the two concussed groups (P < 0.001), and this between-group
difference was accentuated for deviant (P < 0.001) in comparison with standard
stimuli (F < 0.00 1). A Group by Electrode interaction was also found (F(10,115) =
2.94 ; P < 0.05, e = 0.3795), with more prominent groctp differences being
observed for parietal than for central electrodes. However, these differential site
responses were found only when comparing the controls to the two concussed
groups; no such differential pattem was found between the asymptomatic and
symptomatic athietes.
P3 latency: The ANOVA revealed a Group by Electrode interaction (F(10, 110) =
4.14 ; P < 0.01, e = 0.58872). The control athietes displayed shorter P3 latencies
than the concussed athletes over the central, but flot the parietal, electrodes. No
between-group differences were found between asymptomatic and symptomatic
athletes with respect to the P3 latency. Independently of the group, deviant and
standard stimuli led to similar P3 latencies.
Comparison between the unattendeci and attended channels
Nd: Both the symptomatic and asymptomatic athletes tended to show smaller
amplitudes for the Nd component than the control group, but this difference failed
to reach significance (control athietes, -5.8 tV; asymptomatic athietes, -3.6 p.V;
and symptomatic athletes, -4.0 V; F(2, 27) = 2.53 ;P = 0.1). The Nd latency did
flot differ among the three groups.
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Relation bePveen symptoins, con cttssion characteristics, and ERP components
A significant negative relationship was found between the presence of some
symptoms and the ERP characteristics. In fact, headaches and difficulties
concentrating were both negatively correlated with the amplitude of the P3
component (headaches: r = -0.55, P < 0.01; difficulties concentrating: r -0.5 1, P
< 0.01). RT and RT variability obtained during the modified Oddball paradigm
also showed a negative correlation with the amplitudes ofthe P2 component (RT: r
= -0.62, P < 0.001; RT variability: r = -0.58, P < 0.01) and the P3 component (RT:
r = -0.63, P < 0.01; RT variability: r = -0.62, P < 0.01). Thus, athietes having
siower RT and/or greater RT variability showed smaller ERP amplitudes. The only
neuropsychological test that correlated with ERP charactcristics was the
Pennsylvania State University cancellation task, in which a better performance
was associated with a higher P3 amplitude in response to the target stimulus (r =
0.71; P < 0.001).
The number of concussions sustained by each athiete, the number of LOC, the
concussion severity, and the delay between the concussion and the ERP recording
were not correlated with ERP characteristics, except for the P2 mean amplitude,
which correlate negatively with the number ofLOC (r -0.613; P < 0.01).
Discussion
The present study investigated the effects of concussions on attentional functions
and information processing using ERP. The aim was to create a sufficiently
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difficult task to measure the presence of subclinical electrophysiological deficits in
concussed athietes, be they symptomatic or flot. The resuits showed a reduction in
the amplitude of the Ni, P2, and P3 auditory components and a prolonged P3
component in both the symptomatic and asymptomatic concussed athletes.
Coit cussion and behavioralperformance
The behavioral resuits obtained in our study, and especially the high false alarm
rate, confinn the difficulty of the task. However, the RT and the number of
correctly detected target did not allow us to distinguish the three groups of
athietes. The absence of a significant group difference in RT is somewhat
surprising because symptomatic and asymptomatic concussed athietes reported to
feel slowed down in comparison with control athietes. The high heterogeneity of
RT in both concussed groups may explain the reason why only a trend was
observed when we compared the groups. Symptomatic athietes did show a greater
RT variability than the other two groups, a finding in keeping with the resuits
obtained by Dupuis et al. (12) in symptomatic concussed athletes using a visual
Oddball task. Makdissi et al. (29) also observed greater RT variability in
concussed athietes. Such a significant RT variability in symptomatic athietes could
reflect attentional fluctuations during the task.
In sport-related concussions, studies investigating short-term neuropsychological
deficits generally showed a return to normal performance within one week after
the concussion (9, 13, 14). In our study, the SDMT was the only test revealing a
siower processing speed in symptomatic than in asymptomatic and control
athietes. These resuits are concordant with those obtained by Bernstein (5) in
patients with mild traumatic brain injury (TBI) tested eight years after their brain
injury. Their performance was normal on all neuropsychological tests, except on
the SDMT, in which patients showed a reduced information processing speed in
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comparison with controls. Similarly, Echemendia and Cantu (13) studied the
neuropsychological impact of concussions in 29 athietes tested 2 hours, 48 hours,
1 week and 1 month after injury. At the longest time interval after concussion (one
month), no cognitive deficits were reported, except for a lower performance in the
SDMT. These resuits, as well as ours, confirm that the SDMT is one of the most
sensitive neuropsychological tests in assessing the short- and long-term cognitive
effects of concussions.
Event-retated potentiats
The ERP task used in the present study allowed the evaluation of information
processing under both attended and unattended conditions. This paradigm, thus,
provides an assessment of selective attention as well as the ability to inhibit
irrelevant information under situations requiring sustained attention. The
electrophysiological resuits indicate that, in comparison with nonconcussed
athietes, asymptomatic as welÏ as symptomatic concussed athietes present a
reduction in the amplitude of early and late ERP components, which are presumed
to reflect both automatic and volitional attentional processing. These results are
somewhat surprising, because the asymptomatic athietes did not report more
symptoms than control athietes on the PCSS. Moreover, the ERP waveforms
obtained in both concussed groups were similar for the four types of stimuli. These
findings suggest that, even in the absence of overtly reported symptoms,
concussions may induce anomalous neurophysiological pattems in response to
attention-demanding tasks.
The present study is the first to have explored information processing in an
unattended condition in sports-related concussions. Deficits occurring early in the
information processing stages (i.e., between 50 and 150 milliseconds after the
stimulus onset) and related to preattentional processes were observed in concussed
44
athietes and were characterized by a reduction in the amplitude of the Ni
component. The same pattem was found at the P2 level, with the concussed
athietes showing an abnormal electrophysiological response to stimuli that they
had to ignore. Previous studies investigating the effects of mild and moderate TRI,
one to ten years following an accident (mostly motor vehicle accidents), also
showed a reduction of the P2 component under the unattended condition (40).
Taken together, these results and ours reflect an abnormal orientation response to
nonpertinent information after a concussion.
After severe TBI, patients show a slow down in cortical responses as reflected by a
delayed P3 component, often accompanied by longer RT (18, 34, 40). However,
results are more heterogeneous with patients with mild TBI, in whom, some
studies reported a prolonged P3 latency (39, 41, 47), whereas others studies (12,
25, 38, 43) showed similar P3 latencies in TBI patients and controls. This Ïatency
reflects the moment when the stimulus is being evaluated and categorized (29) and
is usually related to information processing speed. In the present study, an
increased P3 latency in concussed athletes was only observed in central electrodes
and flot in parietal electrodes, in which the P3 is generally maximal. No group
difference was obtained in the RT; in fact, concussed athletes did not show longer
response times. Moreover, the latency of the earlier components (Ni and P2) was
comparable in the concussed and control groups. Taken together, our results
indicate that the processing of auditory information is not slowed down in
concussed athletes.
In the condition in which selective attention had to be maintained, an important
reduction in P3 amplitude was observed in both concussed groups, especially in
response to the target stimulus. Similar results were observed in two studies that
investigated the effects of sport-related concussions on visual ERP (12, 25) and in
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patients having undergone a mild (17, 39, 47), moderate, or severe TBI in
situations other than sports (44, 46). The particularity of our study is that athietes
who report no symptoms had a P3 reduction similar to that observed in patients
who report cognitive symptoms. The P3 component represents the amount of
attentional resources allocated for a specific stimulus (23, 48). The reduction in
amplitude of this component may reflect either a difficulty to allocate an adequate
level of attention during the task andlor attentional fluctuations during the task.
The first explanation is less probable, because the behavioral performance (RT,
omission, and false alarm rates) did not distinguish concussed and control athletes.
However, the concussed athletes showed a great RT variability, which was also
related to the reduction in P3 amplitude. Similar results have been obtained by
Segalowitz et al. (44), who reported that the amplitude of the P3 component was
associated with RT variability only in patients with TBI, but flot in control
participants. The present resuit suggests that the concussed athietes are more at
risk of accidents in the practice of their sport when they retum to play, because
they have difficulties maintaining their attention when a high level of
concentration is required.
The finding of ERP abnormalities in asymptomatic athletes has not been
consistently reported in previous studies. In fact, symptomatic athletes usually
display more deficits than asymptomatic athietes, at least in the visual Oddball
tasks that have been perforrned in our laboratory (12, 25). In these two previous
studies, the delay intervening between the concussion and ERP recording was
longer in the asymptomatic than in the symptomatic athletes, a condition that
could have accounted for the limited amount of electrophysiological anomalies
observed in the asyrnptomatic athletes. This is not the case in the present
experiment: the two groups did not differ with respect to the time interval since
the last concussion. One must acknowledge, however, that this delay was
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relatively short in the present study (five weeks, on average) and that brain
adjustment to the traumatic event may flot have reached its full term. However,
this interval was sufficient to allow an almost full neuropsychological recovery,
and it is certainly longer than the prescribed one-week symptom-free return-to
play guideline. These athietes may display deficits only in more challenging
cognitive tasks and perform normally in easier ones.
The methods used to analyze the effects of concussions generally consist of a short
neuropsychological evaluation, a neurological examination, and neuroimaging
techniques (21). The structural neuroimaging techniques, such as compute
tomographic and magnetic resonance imaging scans, are usually not very useful,
rarely revealing structural brain abnormalities in the case of concussions (19),
except for single-photon emission computer tomographic brain perfusion imaging,
in which abnormalities were found in more than 50 % of patients with mild
traumatic brain injury who had normal computed tomography scans (1, 2, 22).
Thus, neuropsychology has had an important influence on the return-to-play
decisions, particularly if a baseline is performed before the begiiming of the sports
season. However, neuropsychological tests may be less sensitive then the ERP
technique, because they may reveal normal performances even thougli
electrophysiological brain activity does reflect cognitive deficits.
Limitations oftite stttdy
Obviously, the present study presents some limitations, which have to be
considered. First, only auditory attention has been evaluated in this experiment.
Previous ERP studies conducted with concussed athletes have used visual stimuli
(12, 17, 25), but no study has yet combined visual and auditory stimulation, both
of which are essential to the practice of sports. Second, ERP recordings were
performed only once afier concussion, thus preventing an assessment of its
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recovery course. It is, therefore, difficuit to determine, at the present time, whether
the abnormal electrophysiological pattern seen in this study is reversible or flot.
Third, we also observed a group difference in the education level, in which
symptomatic athietes had a lower education level than the other two groups.
Although education may act as a confounding variable, no correlation was
obsewed between the number of years of education and ERP characteristics in the
present study. However, further studies should examine whether education plays a
protective role with respect to the intensity of postconcussive symptoms in
athietes. Finally, although careful statistical steps were taken to ensure the validity
of our results, our sample size was relatively small. We do think, however, that
this pilot study could lead to the development of a multicentre trial, which could
prove to be extremely useful in the context of contact sports.
Clin icat implications
The fact that asymptomatic athietes have an electrophysiological profile similar to
that of symptomatic athietes challenges the validity of retum-to-play guidelines for
which the absence of symptoms is a major issue. Sports medicine physicians
should, therefore, exert prudence in their retum-to-play decisions, even when
concussed athietes report no symptoms and have normal neuropsychological
evaluation. A premature return-to-play may induce a worse performance and cause
other sports-related accidents. We think that the ERP technique is a sensitive tool
that may be used in association with neuropsychological evaluation to guide the
retum-to-play decisions in concussed athietes.
4$
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Legends
Figure 2.1. ERP waveforms in response to ta) deviant stimuli and to (b) standard
stimuli presented in the unattended channel for control (black), symptomatic (dark
grey) and asymptomatic (light grey) groups.
Figure 2.2. ERP waveforms in response to (a) deviant and to (b) standard stimuli
presented in the attended channel for control (black), symptomatic (dark grey) and
asymptomatic (light grey) groups.
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Table 2.2 Symptoms reported at the tïme of evaluation
Symptoms Control Asymptomatic Symptomatic p-value p-value p-value p-value
Athietes (1) Athietes (2) Athietes (3) ANOVA 1 vs 2 2 vs 3 1 vs 3
Lowenergy 0.8+ 1.5 1.0+1.0 4.0+ 1.3 <0.0001 ns 0.0002 0.0001
Feeling pressure in head 0.3 + 1.0 1.1 + 1.2 3.5 + 1.7 <0.0001 ns 0.00 1 0.0001
Sleeping more thanusual 0.0±0.0 0.3± 1.0 3.4+ 1.8 <0.0001 us 0.0001 0.0001
Headaches 0.2+0.4 1.2±0.9 3.3± 1.3 <0.0001 us 0.0002 0.0001
Difficulty concenlrating 0.6 ± 1.3 0.7 + 1.1 3.1 + 0.7 <0.0001 us 0.0002 0.0002
Nervous!Anxious 0.6+ 1.1 0.9+ 1.3 2.9+ 1.8 0.002 us 0.01 0.003
Seusitivityto light 0.0+0.0 0.5+ 1.0 2.9±2.0 <0.0001 as 0.0008 0.0002
Feeling like «in a fog» 0.0 ± 0.0 0.7 + 1.3 2.8 ± 1.2 <0.0001 us 0.0003 0.000 1
Feeling slowed down 0.7± 1.3 0.6+ 1.0 2.8±0.9 <0.0001 us 0.0003 0.0005
kritability 0.3+0.7 0.3+ 1.0 2.7+2.0 0.0003 us 0.001 0.001
Troublefalhngasleep 0.2+0.6 0.8+ 1.5 2.5+ 1.7 0.002 us 0.02 0.002
Dizziness 0.0+0.0 1.0+ 1.3 2.0+ 1.5 0.002 us us 0.001
Seusitivitytonoise 0.3+1.0 0.6+1.0 2.6±2.1 us
Difficultyremembering 0.3+ 1.0 0.6± 1.0 2.5±2.0 us
Drowsiness 0.9+ 1.7 0.5± 1.0 2.5+ 1.2 us
More emotional 0.3+ 1.0 0.5+ 1.0 2.2± 1.7 us
Sadness 0.3± 1.0 1.0± 1.6 2.0+ 1.9 us
Balance problem 0.0 + 0.0 0.6 + 1.0 1.9+ 1.9 us
NumbnesslTingling 0.0±0.0 0.3+1.0 1.1+1.3 us
Nausea 0.0+0.0 0.4+ 1.0 0.5± 1.0 us
Vomiting 0.1 + 0.3 0.3 ± 1.0 0.1 + 0.3 us
Values are given as mean ± standard deviation
us: non siguificant
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Table 2.3 Resutts obtaïned in the neuropsychotogicat tests
Tasks Control Asymptomatic Symptomatic p-value
Athietes Athietes Athietes ANOVA
Color Trails
TrailA(s) 23.9±5.8 24.3±10.3 30.9± 11.3 ns
Trail B (s) 51.1 ± 6.5 56.7± 12.0 67.1 ±23.4 ns
Ruff Figurai Fluency test
Numberofdesign 117.4±24.7 112.2± 10.7 99.9±22.3 ns
Errorratio 0.0±0.0 0.1±01 0.1±01 ns
Symbol Digit Modality Test
Number of symbols 63.6 ± 4.1 63.9 ± 5.8 51.9 ± 13.9 0.02
Numberoferrors 1.5±1.7 1.1±1.5 0.8±1.3 ns
PSU Cancellation Task
Numberofsymbols 63.8± 11.7 59.2±8.6 52.1 ± 10.9 ns
Numbers oferrors 1.8 ± 1.9 1.4 ± 2.1 3.2 ± 2.2 ns
Values are given as mean ± standard devïation
ns: non significant
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Figure 2.1 ERP waveforms in response to stimuli presented in the unattended
channel
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Figure 2.2 ERP waveforms in response to stimuli presented in the attended
channel
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2.2 Deuxième article
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ABSTRACT
Introduction: Athietes who sustain concussions generally suffer physical,
cognitive, and neurobehavioral symptoms in the hours, weeks, or sornetimes
months, following their injury. Sleep and vigilance disorders are amongst the most
reported symptoms. The aim of the present study was to investigate the effects of
sport-related concussions on sleep architecture and on quantitative EEG in
wakefulness, rapid eye movement (REM) sleep and non-rapid eye movement
(NREM) sleep.
Methods: Ten athietes who sustained a concussion during the last year and 11
non-concussed athietes were included. Concussed athietes had a self-reported
history of 4.6 ± 2.1 concussions. Ail subjects were recorded for two nights in the
sleep laboratory and during a 10-minute period of wakefulness the next moming.
They aiso completed questionnaires related to sleep quality and symptoms as well
as neuropsychological tests and the CogSport computer battery.
Resuits: Concussed athietes reported worse sleep quality than control athietes, but
no between-group differences were found on polygraphic sleep variables.
Concussed athletes showed significantly more relative delta activity during
wakefulness than did control athletes. liwersely, a reduction in relative alpha
power was found in concussed athietes in comparison with control athietes. No
difference was found for REM and NREM sleep quantitative EEG.
Conclusion: Concussions in athietes were associated with an increase in relative
delta and a reduction in relative alpha power. In spite of the subjective complaints
in sleep quality of concussed athletes, no change was observed in sleep
characteristics.
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Introduction
The high incidence of concussions occurring in sports, such as football and
hockey, and their impact on brain functions are currently a major concern. The risk
ofsustaining a concussion during a game is actually estimated at 46 per 100 000 in
high school athletes practicing various sports and this risk increases at 14$ per
100 000 in sports where body contacts are allowed.1 Most sport-related
concussions correspond to mild traumatic brain injury (MTBI) with a Glasgow
Coma Scale score varying from 13 to 15,2 normal structural neuroimaging resuits
and infrequent Ïoss of consciousness or post-traumatic amnesia.34 WbiÏe the
severity of injury is generally mild, it bas been shown that a history of concussion
increases the risk to sustain another concussion,1 and thus, approximately 50 % of
football players have a self-reported history of multiple concussions.5 The short
and long-term impacts of multiple concussions in athietes are still a matter of
debate.68
Concussions are associated with physical symptoms, such as dizziness and
headaches, behavioural changes, like irritability and depression, and cognitive
impainnents characterised by attentional deficits, memory problems, and
psychomotor siowing. These symptoms generally resolve within one week,9 but
may persist over time in a small proportion ofathletes)° While a great number of
athletes report sleep problems, fatigue and vigilance disturbances after a
concussion,4” no study bas yet investigated the impact of sport-related
concussions on sleep in athietes using standardized measurements.
A growing literature reports sleep and vigilance problems in patients who
sustained TBI in contexts other than sports, such as motor vehicle accidents and
falls. Patients generally complain of insomnia, longer sleep onset latency,
difficulty to maintain sleep, fatigue and daytime sleepiness.127 Surprisingly, more
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sleep problems are reported in patients with MTBI than in patients with moderate
or severe TBI.12”4’15’18
Only a few studies have used objective measures to describe sieep and wake
disturbances in patients with TBI and even less so have done it with patients with
MTBI. Kaufmann et al.19 studied the sleep characteristics of teenagers three years
after a MTBI who had complaints about their sleep quatity. Their major finding
was that teenagers with MTBI showed poorer sleep efficiency than control
subjects as measured with polysomnography and actigraphy. In another study
carried out on eight teenagers who sustained a MTBI, Parsons et al.2° observed no
anomaiy in polysomnographic parameters at three times of recordings (72 hours, 6
weeks and 12 weeks post-trauma). However, significant power reduction of iow
frequency activities (0.5-9.75 Hz) during non rapid eye movernent (NREM) sleep
vas observed as the delay since TBI increased. To our knowledge, no
poÏysomnographic study has ever been undertaken in aduits with MTBI.
The aim of the study xvas thus to objectively measure sleep quality in concussed
athietes by polysomnographic recording and to verify the integrity of the
electroencephalographic (EEG) activity during wakefulness, REM and NREM
sleep by quantitative EEG (QEEG) in order to understand the nature of sleep
complaints in this population.
Methods
Subjects
Ten athietes who sustained a concussion in the last year were included in this
study. Thcy ail had a self-reported history of at least two sport-related concussions.
Diagnosis with regards to the last concussion was made by the team physicians.
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The athletes were recruited independentiy of the nature of the reported symptoms.
They practiced their sports in professionai (n 3) or university and semi
professional (n = 7) leagues, and were piaying hockey (n = 2), football (n 4),
rugby (n = 1), soccer (n = 1), or were in a skating team (n = 2). They were
compared to a group of 11 athletes without a history of concussion, matched for
age, gender, education level, and age at which they started playing organized
sports (Table 2.4). They presented no history or sleep iaboratory evidence of sleep
disorders. Control athietes came from tennis (n 4), swimming (n = 5) or
volleyball (n = 2) university teams. Athietes from contact sports were flot included
in the control group, since it has been shown that many of these athietes are flot
aware that they have already suffered a concussion.5 Exclusion criteria were the
presence of any neurological or psychiatric diseases (inciuding depression),
extremely early or late habituai bedtimes (before 9:00 PM or after 01:00 AlvI), and
the use of drugs known to affect sleep or daytime sleepiness. Athietes who had
worked nightshifts or had traveied to another time zone in the iast two months
before the sleep recording were excluded.
Each participant was informed of the research protocol and gave written informed
consent before the beginning of the study. The protocol was approved by the
Sacre-Coeur Hospital ethic committee.
Procedure
All subjects underwent two consecutive nights of poiysomnographic recording in
the laboratory. The bedtime was at 11:00 PM and sleep offset was at 7:00 AM.
The first night served to clear out sieep disorders and was an adaptation night.
Polysomnography was performed using four EEG derivations (C3, C4, 01, 02)
the first night and using 19 EEG derivations (FP1, FP2, Fz, F3, F4, F7, F8, Cz, C3,
C4, Pz, P3, P4, 01, 02, T7, T8, P7, P8) the second night, referred to linked
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earlobes. Right and left electrooculogram and chin electromyogram were also
recorded. Surface eÏectromyograrn of both, right and left, anterior tibialis muscles
were rneasured to quantify periodic leg movements during sleep.
Electrocardiogram was recorded using a standard Dl lead. During the first night,
thoracoabdominal plethysmograph and oral/nasal canula were used to monitor
respiration, and a transcutaneous finger pulse oximeter was used to measure
oxygen saturation. A 10-minute waking EEG with eyes closed was recorded 30
minutes following the sleep offset. To prevent drowsiness, athletes were asked to
open their eyes evcry minute or when slow-rolling eye movements were noted.
Following the second night of sleep, the CogSport computer battery (CogState
Ltd, Melbourne, Australia) was performed.21 These tests comprised tasks
demanding simple, choice or complex reaction times, divided attention, working
memory, and associate learning. Ail athietes also underwent a short
neuropsychological evaluation consisting in an adaptation of the National Football
League battery22 and verbal tests were excluded from the battery, since three ofthe
concussed athletes were evaluated in their second language. The battery comprised
the Color Traii Test, the Ruff Figurai Fluency Test conditions 1, 3 and 5, the
Symbol Digit Modality Test, and the Peimsylvania State University Cancellation
task.
In order to assess subjective symptoms, all athletes also filled out the Post
Concussion Symptom Scale (PCSS).22 This questionnaire is a list of common
symptoms that athietes have to rate for severity on a scale varying from zero to six.
Ah athletes also completed the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI),23 the
Epworth Sleepiness Scale (ESS),24 the Beck Depression Inventory (BDI),2 and a
home-made questionnaire on sleep quality following polysomnographic recording.
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Data ait atyses
Sleep stages were scored according to the standard method26 by using EEG
windows of 20 seconds. Sleep efficiency was defined as time spent asleep over the
entire duration of sleep period. Power spectral analysis was carried out for the
EEG recorded during wakefulness, REM sleep and NREM sleep, and was defined
as the average amount of EEG activity in a given frequency band, measured in
1iV2. For waking EEG, 120 seconds artifact-free samples were selected for fast
Fourier transform (FFT). During REM sleep, only samples in the tonic REM sleep
stages and between two bursts of rapid eye movements were selected. Since the
spectral composition of the REM sleep varies during the night, the samples were
selected equally throughout the night. QEEG xvas also done for NREM sleep
periods (stages 2, 3 and 4) of the entire night and for the first three sleep cycles
separately. NREM-REM sleep cycles were determined according to the criteria of
Aeschbach and Borbely.27 For NREM sleep, artifacts were detected both
automatically and through visual inspection. FFT vas carried out on waking, REM
and NREM sleep EEG with a cosine filter on artifact-free mini-epochs of four
seconds with a spectral resolution of 0.25 Hz. The data were analysed using a
software package (Harmonie Stellate Systems ©, Montreal, Canada). The
analysed frequency bands were: delta (0.5-4 Hz), theta (4-8 Hz), alpha (8-13 Hz),
beta 1 (13-22 Hz), and beta 2 (22-32 Hz). QEEG was performed on five different
regions, for which EEG power was averaged on a group of electrodes: frontal (Fz,
F3 and F4), central (Cz, C3 and C4), parietal (Pz, P3 and P4), occipital (01 and
02) and temporal (T7, T8, P7 and P8). The absolute and the relative power for
each frequency band (i.e. percentage of each frequency band relative to total
power) and the ratio of slow frequencies to fast frequencies ((Delta +
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Theta)/(Alpha + Beta 1 + Beta 2)) were calculated for each region and for each
subj ect.
Statistical ait atyses
Between-group differences on demographic variables, subjective symptoms,
computerized tests, neuropsychological resuits, and sleep variables were assessed
with Student t-tests or with two-tailed Fisher exact test for categorical variables.
Group differences in QEEG for waking, REM and NREM sleep were analyzed by
two-way analyses of variance (ANOVAs) with one independent factor (Group:
concussion and control) and one repeated factor (Region: frontal, central, parietal,
occipital and temporal). Tukey HSD tests were used for post-hoc comparisons in
the case of significant main effects. A Greenhouse-Geisser correction for
sphericity was applied to ail repeated measures. Pearson correlation coefficients
were used to measure the relationships between EEG activity and other variables
(demographic data, concussion characteristics, subjective symptoms, sleep
characteristics) and they were considered significant at p<O.O5.
Nighttime course of delta activity (0.5-4 Hz) was determined by using a nonlinear
regression analysis calculated on all-night NREM sleep. The independent variable
was the time of the cycle midpoint and was determined for each cycle of each
athlete. The dependent variable was the mean delta activity value within each
cycle and was expressed as the percentage of all-night NREM sleep delta activity.
An exponential decay function was fitted to the data: Delta = Delta<, + Delta0 x e
with t = time of the cycle midpoint, Deltas = Delta activity averaged per cycle,
Delta = horizontal asymptote for t =, Delta0 = intercept of the y axis minus
asymptote, and r = siope ofthe decay.2829 Group estimates ofDelta, Delta0 and r
were compared between Group with f-tests.3°
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Resuits
Subjective symptoms
Resuits obtained with the questionnaires are presented in Table 2.4. A significant
group difference was observed for the PC$S total score; athletes with concussions
reported more symptoms than control athietes. When each item was compared
separately, significant group differences were observed for physical (dizziness,
headaches and feeling pressure in head, p < 0.01), cognitive (difficulty
concentrating, p <0.05) and neurobehavioral symptoms (difficulty falling asleep,
irritability and sadness, p < 0.05). Athietes with concussions also reported worse
sleep quality on PSQI in comparison with control subjects. The two major
complaints were poor sleep quality (50 % of concussed athletes reported fairly bad
or very bad sleep quality whereas none of the controls reported bad sleep quality)
and daytime dysfunctions (reported by 90 % of concussed athletes and 36 % of
control athietes). No group differences were observed for the reported bedtime and
total sÏeep time, but a trend was found for a longer self-reported sleep onset
latency in athletes with concussions in comparison with controls (49.7 + 54.6
minutes and 17.5 + 10.8 minutes respectively, t(19) = 1.92, p = 0.06). No
difference was found for ESS, but a significant difference was obtained in the BDI
total score in which athletes with concussions reported more symptoms of
depression than control athietes, without being clinically depressed. This
significant difference was also found when questions related to sleep were
excluded from the total score.
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Neuropsychotogicat tests
No significant difference was found on the neuropsychological tests (see Table
2.5), except for Symbol Digit Modality Test in which concussed athietes were
siower than control athietes (t(19) = -2.30, p < 0.05). No significant group
differences were found in any sub-test of the CogSport computer battery for the
mean reaction time, reaction time variabiiity or hit rate.
Polysomnographic variables
Table 2.6 shows sleep characteristics for the concussed and control groups. No
significant between-group difference was observed on any of the sieep parameters.
Ail athletes with concussions showed normal sleep iatency (< 30 minutes), except
one athiete who had a sleep latency of 38 minutes. In the morning foiiowing the
second night of poiysomnographic recording, ail subjects were asked to estimate
their sleep onset latency and concussed athletes reported a sleep latency of 35.0 ±
26.2 minutes, whereas control subjects estimated their sleep latency at 14.8 ± 15.8
minutes, but no significant group difference was found in the discrepancy between
subjective and objective sleep latencies. The total number of awakenings and the
time spent awake were simiiar in the two groups and good sieep efficiencies were
found, varying from 91.1 % to 97.8 % in the concussed group. Similar percentages
of each sleep stage were found in the two groups and no between-group
differences were observed for REM sleep characteristics.
Spectral aitalysis
Absoiute spectral power showed high inter-subject variability in the concussed
group and therefore, we decided to analyse only the relative spectral power for
waking EEG, REM and NREM sieep.
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Figure 2.3 shows the mean EEG spectral power for ail frequency bands in the
concussed and control groups during REM sleep. A Group by Region ANOVA
showed no between-group differences for any ftequency band or any region during
REM sleep. Similarly, no group differences were found for total NREM sleep
(Figure 2.4) and NREM sleep cycles separately. Moreover, nighttime course of
delta activity was similar in both groups; in fact, athletes with concussions showed
a normal reduction in delta activity throughout the night given the between-group
similarities in the Delta0, r and De1ta estimates of the nonlinear regression
analysis (Figure 2.5).
Three concussed athletes and two control athletes were excluded from the waking
QEEG analysis, because of an inability to stay awake and/or high number of
ocular artifacts which leaded to less than 60 seconds of artifact-ftee waking EEG
in these subjects. A Group effect was observed for the relative delta power during
wakefulness (F1,14= 12.7, p <0.01); concussed athietes showed more relative delta
activity than did control athletes. A reduction in relative alpha power was also
found in concussed athietes in comparison with controls (F1,14 = 8.8, p < 0.05).
These Group effects were observed for ail regions. When we examined individual
relative delta power for the central region, we observed that delta was the
prominent frequency hand in 71.4 % of concussed athietes and in oniy 22.2 %
control athletes (a trend for group difference, p = 0.07). Alpha was the most
important frequency hand in ail other athietes. No group differences were found
for theta, beta 1 and beta 2 ftequency hands. A Group effect was observed for the
slow to fast frequencies ratio (F1, 14 = 11.5, p < 0.01) showing higher ratio for
concussed athletes than for control athietes.
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Retationships bePveeii sttbjective comptaints, polysontnographic variables, and
spectral power
In concussed athietes, a significant relationship was found between the PSQI score
and the relative delta power during waking EEG in the frontal and central regions
(r 0.83 and 0.91, p < 0.05) showing that athletes with worse subjective sleep
quality had higher relative delta power. Moreover, concussed athietes with worse
scores on the PSQI had a higher slow to fast frequency ratio in waking EEG
(frontal region: r = 0.94, p < 0.01, and a trend for central region: r = 0.75, p =
0.053) and showed lower REM sleep efficiency (r = -0.82, p < 0.01). No
correlation was found between the reported sleep latency on the P$QI and the
sleep latency measured by polysomnography. A relationship was obsenïed
between the symptoms reported on the PCSS and the relative delta power for
waking EEG in the parietal region (r = 0.89, p < 0.01); concussed athletes who
reported more symptoms had a higher relative delta power. No significant
correlation was observed between the concussion characteristics (delay since last
concussion and number of concussions) and scores on any questionnaire (BDI,
PSQI, ESS and PCSS), polysomnographic variables or spectral power. Finally, no
correlation was found between the four questionnaires, except for a relationship
between PSQI and PCSS in concussed athietes (r = 0.75, p = 0.0 1).
Dïscussïon
The aim ofthe present study was to measure sleep characteristics after concussions
in athletes by using standardized questionnaires, polysomnographic recording and
QEEG. The main finding was that good sleep quality was observed in
polysomnography, no change was found in NREM and REM sleep EEG, but
concussed athletes reported poor sleep quality and daytime impainrients.
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Moreover, these athietes showed significant increased delta and reduced alpha
activities in the waking EEG.
Subjective steep comptaints and objective measures
In spite of the poor sleep qtiality reported on PSQI, concussed athietes showed
nornial sleep stage distribution and good objective sleep efficiency, which was
greater than 91 % in ail concussed athietes. Surprisingiy, we observed a mean
sleep latency of 15.8 minutes with polysomnography in concussed athietes, even
though they reported to have a sleep latency of approximately 50 minutes at home
and of 35 minutes in the sleep laboratory. Overall, their sleep parameters measured
by the polysomnographic recording were very similar to those obtained in control
subjects, but their subjective perception ofsleep quality tended to be worse.
The discrcpancy between subjective and objective measures of sÏeep quality is
well known in patients with insomnia and, according to previous studics,3132 can
be partly attributed to central nervous system hyperarousal as expressed by high
levels of beta and gamma activities during sieep. In our athietes, no increase in
high ftequency EEG activity was found during wakefulness and sleep; thus, the
centrai nervous system hyperarousal seen in insomniac patients caimot explain the
trend in sleep quality misperception in our subjects.
Athietes with concussions had a higher number of symptoms on the PCSS and
they likewise reported more syrnptoms related to depression in the BDI without
being clinically depressed and this higher score on this questionnaire persisted
even when questions related to sleep were excluded. In a recent study, patients
with TBI with eievated scores on the depression scaie had more subjective sleep
complaints on the PSQI. 15 In another study, it has been suggested that depression
may increase the number and/or intensity of reported symptoms.3334 In our
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concussed athietes, the score obtained on the BDI was not associated with either
the scores observed in the two other subjective symptom scales (PSQI and PCSS)
or with any polysoirmographic or QEEG data. Further studies with large samples
will be needed to measure the exact impact ofdepression symptoms on fatigue and
poor sleep complaints in concussed athletes.
Waking EEG anomalies
In the waking QEEG, we observed a clear increase in the relative delta power and
a decrease in relative alpha power in athietes with concussion. In most oftliem, the
prominent frequency hand of their waking EEG was delta, whereas the alpha hand
was the dominant one in most control athletes. This increase in delta activity and
decrease in alpha activity have already been reported in patients with MTBI
presenting with a postconcussion syndrome.3536 Source analysis (LORETA) was
used in order to identify generators of this abnormal QEEG profile and the results
suggested that, rather than having a single common generator or a general cortical
siowing in MTBI patients, focal cortical generators, which differed in location
between patients, were associated with these EEG changes.35
This increased waking delta activity is hard to explain in the context of normal
sleep, as it was the case in our concussed athletes. One can argue that these
atliletes may have a slow rate of NREM sleep delta dissipation and that this
residual delta activity lias infiltrated the waking EEG activity. However, this is
unlikely in the present study, since concussed athietes showed a delta activity
dissipation similar to that of controls throughout the night.
Although alpha is normally the dominant frequency hand in the waking EEG, a
predominant delta activity and a reduction in alpha activity have recently been
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reported by ferrara et al.37 in normal subjects ten minutes after sleep offset, in a
study measuring sleep inertia. The authors suggested that this EEG activity pattem
may reflect the intrusion of sleep EEG into the waking state. In the present study,
waking EEG were performed 30 minutes foïlowing bedtime offset, but it has been
shown that complete sleep inertia and drowsiness dissipation may, in some cases,
take up to 75 minutes even in normal controls.3839 It is thus possible that
concussed athietes have slower sleep inertia dissipation, which could explain why
they report a feeling of fatigue and daytime impairments. As a significant
correlation was found between the total score on the PSQI and the relative delta
power for the waking EEG, studies with multiple daytime waking EEG will be
needed in order to test this hypothesis.
Daytiine cognitivefitnctioiting
With regards to cognitive functions, concussed athletes also reported more
daytime dysfunctions than controls (PCSS and PSQI). However, except for a
slowing in one test (Symbol Digit Modality Test), ah neuropsychological tests
were normal in both groups of athletes, including performances in the CogSport
computer battery. Therefore, despite their subjective cognitive complaints,
concussed athletes were adequate on all tests. One could argue that
neuropsychological tests may flot be sensitive enough to detect subtle cognitive
changes perceived by athletes in their everyday university student life. In fact,
recent event-related potential studies have shown that concussed athletes display
neurophysiological anomalies during attention tasks,’ 1,40-42 even when they
obtained normal neuropsychological results and reported no symptom.’1
Neuropsychological and computerized evaluations are extremely sensitive to
short-time cognitive deteriorations following a concussion, but the waking EEG
spectral analysis and event-related potentials seem to be more sensitive to detect
subtle long-term impact of concussions.
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Conclusion
In spite of their subjective complaints in sleep quality, concussed athletes did flot
demonstrate any change in sleep and in REM-NREM sleep EEG characteristics.
Concussions in athietes were associated with an increase in relative delta and a
reduction in relative alpha power during wakefulness and these anomalies may be
responsible for the daytime dysfunction reported by these athletes. Further studies
are needed to better understand factors associated with abnormal waking EEG
activity, subjective vigilance and sleep disturbances in this population.
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LEGENDS
Figure 2.3. Spectral power for REM sleep in athietes with concussions (grey) and
control athietes (black) for frontal (F), central (C), parietal (P), occipital (O) and
temporal (T) regions.
Figure 2.4. Spectral power for NREM sleep in athietes with concussions (grey)
and control athletes (black) for frontal (F), central (C), parietal (P), occipital (O)
and temporal (T) regions.
Figure 2.5. Exponential decay function adjusted on delta activity (% of all-night)
in NREM sleep for all-night EEG. Exponential decay fits Delta = De1ta + Delta0
x e”. Concussed athietes are represented by the dashed une and control athietes,
by the solid une. Concussed athietes’ data were computed on 45 cycles (grey
triangles) and control group data on 56 cycles (black circles). In concussed
athietes, Delta0 was 170.8 ± 36.5 % (mean + SEM for Fz), r was 0.0034 ± 0.0017
min1 and Delta was 9.5 + 43.6 %. li control athietes, Delta0 was 167.6 + 36.0 %,
r was 0.0034 ± 0.0018 min1 and Delta was 11.7 ± 43.1 %.
Figure 2.6. Spectral power for waking EEG in athletes with concussions (grey)
and control athietes (black) for frontal (F), central (C), parietal (P), occipital (O)
and temporal (T) regions.
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Table 2.4 Demographic and clinical characteristics for concussed and control
groups
Variables Athietes with Control t value P value
concussions athietes
Subject characteristics
Female;Male(no.) 3F;7M 4F;7M
Age (yrs) 24.3 ± 6.1 22.6 ± 2.4 0.84 ns
Education (yrs) 14.7 + 1.9 15.1 ± 1.1 -0.58 ns
Age when started sport (yrs) 8.9 ± 5.2 9.4 + 4.2 -0.23 ns
Total number of concussions 4.6 ± 2.1
Delaysince last concussion (wks) 19.1 ± 16.0
Subjective symptoms
Post Concussion Symptom Scale 22.2 ± 13.8 6.6 + 4.8 3.54 0.002
Pittsburgh Sleep Quality Index 7.7 + 3.8 3.5 + 2.3 3.12 0.006
Epworth Sleepiness Scale 9.9 + 6.1 9.6 ± 6.1 0.13 ns
Beck Depression Inventory 9.0 ± 5.7 2.6 ± 2.5 3.37 0.003
Values are given as mean ± standard deviation
ns: non signi±icant, df= 19
$5
Table 2.5 Neuropsychological resu]ts for athietes for concussed ami control
groups
Variables Athietes with Control t value P value
concussions athietes
Trail Making Test
Part 1 (s) 31.0 ± 16.7 33.5 ± 18.7 -0.32 ns
Part 2 (s) 74.4 ± 31.6 65.9 ± 40.3 0.53 ns
Interference 0.6 ± 0.2 0.5 ± 0.1 1.28 ns
Ruff Figurai Fluency Test
Total score 65.0 ± 11.6 69.4 ± 9.2 -0.94 ns
Error ratio 0.1 ± 0.1 0.1 ± 0.1 -0.04 ns
Symbol Digit Modality Test
Total score 55.6 ± 8.2 65.7 ± 1 1.5 -2.30 0.033
Number oferrors 0.7 ± 1.1 0.2 ± 0.6 1.39 ns
Memory score 5.9±2.5 7.1 ±2.3 -1.13 ns
PSU Cancellation Task
Total score 57.1 ± 11.0 59.5 ± 7.3 -0.58 ns
Number oferrors 2.7 ± 2.8 1.2 ± 1.9 1.47 ris
Values are given as mean ± standard deviation
ns: non significant, df 19
$6
Table 2.6 Polysomnographic variables in concussed and control groups
Variables Athietes with Control t value P value
concussions athietes
Sleep latency (mm) 15.8 + 12.1 8.6 + 7.3 1.67 ils
Sleep duration (mm) 447.2 + 16.5 455.8 + 15.8 -1.22 ns
Wake duration (mm) 17.5 ± 6.8 17.0 ± 7.6 0.15 ns
Total no. ofwake 23.7 + 5.6 23.6 + 12.4 0.01 ns
Sleepefficiency(%) 95.6±2.1 94.8±4.3 0.50 ils
Stage 1 sleep(%) 6.4±2.1 5.5±4.1 0.65 ns
Stage 2 sleep (%) 60.3 ± 6.3 59.4 ± 4.4 0.41 ris
Stage 3 sleep (%) 7.3 ± 2.4 8.3 ± 3.6 -0.73 ris
Stage 4 sleep (%) 3.8 ± 6.8 4.4 ± 3.6 -0.25 ns
REM sleep (%) 22.2 ± 3.7 22.5 ± 3.3 -0.21 ns
REM latericy (mm) 70.2 ± 18.0 65.6 ± 13.8 0.67 ns
REM efficiency (%) 88.7 ± 5.6 86.1 ± 8.2 0.83 ns
Values are giveil as mean ± standard deviation
ns: non significant, df= 19
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figure 2.3 Spectral power for REM sleep
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Figure 2.6 Spectral power for waking EEG
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Les travaux présentés dans cette thèse avaient pour principal objectif de mesurer
les effets des commotions cérébrales chez les athlètes par des mesures
électrophysiologiques, soit les potentiels évoqués cognitifs, la polysomnographie
et l’analyse spectrale de l’activité EEG à l’éveil et en sommeil. Des changements
ont été observés lors des enregistrements effectués à l’éveil (potentiels évoqués et
analyse spectrale de l’activité EEG), alors que les enregistrements effectués au
cours de la nuit se sont avérés normaux, malgré le fait que les athlètes rapportaient
de la fatigue, des difficultés à se concentrer et une mauvaise qualité de sommeil
dans les questionnaires.
Dans cette section, les différents symptômes rapportés par les athlètes seront
d’abord discutés. Les résultats obtenus grâce aux mesures électrophysiologiques et
les facteurs ayant pu contribuer à ces résultats seront ensuite analysés, ainsi que la
sensibilité des tests neuropsychologiques utilisés dans les études. Enfin, les limites
des études seront discutées et de nouvelles avenues de recherche seront décrites.
3.1 Symptômes rapportés suite à une commotion cérébrale
Dans la première étude présentée dans cette thèse, les symptômes rapportés par les
athlètes ont été mesurés par l’Échelle de symptômes post-commotionnels (Fost
concussion symptom scale) et l’Échelle de somnolence d’Epworth (Epworth
sleepiness scale). Dans la deuxième étude, nous avons également utilisé ces
questionnaires, mais nous avons ajouté l’Inventaire de dépression de Beck (Beck
depression inventoiy) et l’Index de qualité de sommeil de Pittsburgh (Pittsburgh
sleep quality index). Afin d’améliorer la discussion portant sur les résultats
obtenus à l’Échelle de symptômes post-commotionriels et à l’Échelle de
somnolence d’Epworth, les résultats des deux études ont été combinés et sont
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présentés dans les tableaux 6.2 et 6.3 de l’Annexe 4. Prenons d’abord les résultats
obtenus à l’Échelle de symptômes post-cornmotionnels chez les 30 athlètes
commotionnés et les 21 athlètes témoins. Suite à une commotion cérébrale, les
symptômes les plus souvent rapportés, et avec les plus grandes intensités, sont les
maux de tête ainsi que le manque d’énergie. On retrouve ensuite le sentiment
d’avoir une pression dans la tête, des difficultés à se concentrer, de la somnolence
diurne et des étourdissements. Toutefois, lorsqu’on compare ces résultats avec
ceux obtenus chez les athlètes témoins, on remarque que les symptômes physiques
(maux de tête, pression dans la tête, étourdissements, se sentir dans le brouillard,
problèmes d’équilibre) sont ceux qui permettent le plus de départager les athlètes
avec une histoire de commotions cérébrales des athlètes témoins. Pour leur part,
les symptômes reliés au sommeil et à la vigilance (somnolence diurne, dormir plus
qu’à l’habitude, difficulté à s’endormir), même s’ils sont rapportés chez plus de 50
% des athlètes commotionnés, permettent peu de distinguer les deux groupes, car
ils ont été rapportés par un grand nombre d’athlètes témoins. De la même façon,
on peut observer que les résultats obtenus dans l’Échelle de somnolence
d’Epworth sont élevés dans les deux groupes et lorsque les résultats à chacun des
items sont analysés séparément, on observe des similitudes importantes dans les
réponses données par les athlètes commotionnés et les athlètes témoins (voir
Tableau 6.3 de l’Annexe 4 regroupant les athlètes provenant des deux études). En
ce qui a trait à la qualité de sommeil telle que mesurée par l’Index de la qualité de
sommeil de Pittsburgh (Tableau 6.4 de l’Annexe 4), des différences entre les
groupes sont observées dans les sous-échelles qui concernent la perception de la
qualité de sommeil, les troubles de sommeil et le fonctionnement diurne où les
athlètes commotionnés rapportent plus de symptômes que les athlètes témoins.
Dans l’ensemble, les résultats obtenus aux questionnaires montrent que les athlètes
qui ont une histoire de commotions rapportent plus de symptômes liés au
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fonctionnement cognitif, à la vigilance et au sommeil, mais les athlètes témoins
rapportent également un nombre élevé de symptômes.
Les scores élevés à l’Échelle de somnolence d’Epworth chez les athlètes témoins
pourraient être expliqués par le fait que tous les athlètes témoins étaient aussi des
étudiants universitaires. Étant donné leurs horaires chargés d’entraînements et de
cours, on peut penser que ces athlètes-étudiants ont une privation chronique de
sommeil, ce qui les rend plus somnolents. D’ailleurs, dans une étude récente
menée par Wang et ses collaborateurs (2006), des symptômes de type post
commotioimel ont été observés chez la plupart des étudiants universitaires, dont la
fatigue qui était rapportée chez 76.9 % des étudiants et les problèmes de
concentration, rapportés par 58.7 % des étudiants. Ces résultats avaient également
été observés dans d’autres études réalisées chez des jeunes adultes sans problème
médical ou psychiatrique (Inverson et Lange, 2003). Dans plusieurs études menées
chez les athlètes à risque de commotions cérébrales, les questiormaires mesurant
les symptômes sont administrés en début de saison et suite à une commotion
cérébrale, ce qui permet de mieux identifier les symptômes qui sont spécifiques à
la commotion cérébrale.
Le nombre de symptômes post-commotionnels rapportés semble être influencé par
plusieurs facteurs. En effet, des études récentes ont montré un lien entre la
dépression et le nombre de symptômes rapportés suite à un TCC (Gunstad et Suhr,
2004; Tverson et Lange, 2003). Dans notre étude sur le sommeil, le résultat à
l’Inventaire de dépression de Beck n’était pas corrélé au résultat obtenu à l’Échelle
de symptômes post-commotionnels. Toutefois, le petit nombre de sujets ne nous
permettait pas de conclure à l’absence de lien entre les symptômes de dépression
et le nombre de symptômes post-commotionnels rapportés chez ces athlètes. La
douleur, dont les maux de tête, peut également influencer les plaintes rapportées et
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d’ailleurs, dans une étude d’Iverson et McCracken (1997), les troubles de sommeil
et la fatigue étaient présents chez 75 % des patients souffrant de douleur
chronique. Le stress émotif relié au trauma peut également jouer un rôle dans les
plaintes rapportées (Landre et al., 2006), mais ce stress émotif, ou éléments du
syndrome de stress post-traumatique, est retrouvé surtout chez les patients ayant
subi un TCC dans un accident de la route (Jones et al., 2005) ou lors d’une
agression. Dans les deux études présentées dans cette thèse, les athlètes
commotionnés se disaient significativement plus nerveux et anxieux que les
athlètes témoins, mais on peut supposer que ces symptômes étaient davantage liés
au retour au jeu qu’aux circonstances de la blessure. Quoi qu’il en soit, cette
anxiété ou cette nervosité a pu influencer les symptômes rapportés par les athlètes.
3.2 Potentiels évoqués cognitifs
3.2.1 Effets des commotions cérébrales
Le premier objectif de la thèse était de caractériser les composantes précoces et
tardives des potentiels évoqués cognitifs chez les athlètes commotionnés à l’aide
d’un paradigme Oddball modifié où les sujets devaient porter attention aux stimuli
présentés à une oreille et ignorer les stimuli présentés à l’autre oreille. Ce
paradigme a permis de mesurer des composantes associées à la détection des sons
(Ni), à l’inhibition des stimuli de l’oreille dite inattentive (P2) et aux ressources
attentionnelles allouées au traitement des stimuli (P3).
Une réduction de l’amplitude et un délai de l’onde P3 ont été observés chez les
athlètes commotionnés comparativement aux sujets témoins et ces changements
avaient déjà été documentés dans des études précédentes (Dupuis et al., 2000;
Gaetz et al., 2000; Lavoie et al., 2004). La P3 est sans doute la composante la plus
étudiée des potentiels évoqués cognitifs. Elle est reconnue pour donner un index
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global des processus cognitifs (Picton, 1992) et semble être extrêmement sensible
aux troubles attentioimels et aux changements dans le niveau de vigilance. Des
modifications de sa morphologie ont d’ailleurs été rapportées dans de nombreuses
conditions médicales, telles que le trouble déficitaire de l’attention (Barry et al.,
2003), l’agénésie du corps calleux (Bayard et al., 2004), le syndrome d’apnées
obstructives en sommeil (Gosselin et al., 2006), l’alcoolisme (lacono et al., 2003),
ainsi que dans différents états de vigilance dont l’inertie de sommeil (Bastuji et al.,
2003), l’état végétatif (Perrin et al., 2006) et lors de privations de sommeil
(Gosselin et al., 2005). Bien que cette composante soit très sensible aux déficits
attentionnels et/ou cognitifs, elle est connue pour être très peu spécifique. En effet,
de telles diminutions de l’amplitude ou augmentations de la latence ont été
observées de façons similaires dans plusieurs conditions médicales différentes. Ce
manque de spécificité s’observe également pour les processus cognitifs auxquels la
P3 est associée. En effet, on la considère comme le reflet des ressources
attentionnelles allouées au traitement du stimulus (Polich et Kok, 1995), de la mise
à jour de la mémoire de travail (Donchin et Coles, 1988), du processus de
catégorisation du stimulus (Kutas et al., 1977; McCarthy et Donchin, 1981), de la
prise de décision (Nieuwenhuis et al., 2005) et de la sélection de la réponse
(Verleger, 1997). Enfin, le manque de spécificité de cette composante se manifeste
aussi au niveau de ses générateurs. Les enregistrements intra-cérébraux, la
magnétoencéphalographie et la neuroimagerie fonctionnelle ont entre autres
identifié les lobes temporaux (hippocampe et amygdale) (Haigren et al., 1980), la
jonction temporopariétale (Verleger et al., 1994), le lobe pariétal (scissure
intrapariétale et lobe pariétal supérieur) (Moores et al., 2003) et le lobe frontal
(cortex préfrontal et le gyrus cingulaire antérieur) (Brazdil et al., 2005) comme
étant des générateurs possibles de la P3. Étant donné sa grande sensibilité, cette
composante est une bonne mesure lorsqu’on souhaite déterminer la présence de
difficultés cognitives ou attentionnelles subtiles dans une population, comme chez
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les athlètes commotionnés symptomatiques et asymptomatiques, mais elle nous
informe peu sur la nature des difficultés cognitives observées et sur les régions
cérébrales impliquées.
Afin de préciser les déficits cognitifs chez les athlètes commotionnés, nous avons
investigué les potentiels évoqués précoces, soit Ni et P2, qui reflètent des
processtis de détection du stimulus et/ou des processus attentionnels automatiques.
Ainsi, nous souhaitions savoir si les anomalies observées dans les potentiels
évoqués sont spécifiques à la composante P3, ou bien si les composantes qui la
précèdent sont aussi affectées suite à une commotion cérébrale. Les résultats
obtenus ont montré une réduction au niveau de la composante Ni, ce qui indique
que les étapes précoces du traitement de l’information ne sont pas adéquates chez
ces athlètes. Une altération dans ces étapes précoces (Ni) influence certainement
le traitement de l’information dans les stades subséquents (P3), car une tâche de
discrimination de sons requiert que les caractéristiques physiques du son, telles
que l’intensité, la fréquence et la durée, soient correctement perçues et maintenues
en mémoire à court terme afin de détecter les changements qui surviendront dans
la séquence de stimuli. Les changements observés au niveau de la composante P3
chez les athlètes commotionnés pourraient donc être en partie expliqués par une
mauvaise détection du son rare et/ou une mauvaise orientation de l’attention vers
ce stimulus déviant.
La composante Ni a été considérée comme étant exogène, c’est-à-dire qu’elle est
majoritairement influencée par les caractéristiques physiques du son (Nitnen,
1987). On sait par exemple que l’amplitude de la composante Ni est plus grande si
le son est pius fort. Campbell et ses collaborateurs (1992) ont toutefois suggéré
que cette composante serait plutôt endogène, donc influencée par l’attention. Selon
eux, l’attention portée à un stimulus varierait selon ses caractéristiques physiques
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et une augmentation de l’amplitude de la Ni suite à un son fort refléterait
l’orientation de l’attention vers ce stimulus. Des changements au niveau de la
morphologie de la Ni ont été observés chez des patients ayant subi un TCC (Samo
et al., 2006; Reinvang et al., 2000), mais aucune étude n’avait encore investigué
les caractéristiques de cette composante chez un groupe de patients ayant un
diagnostic de TCC léger. Les principaux générateurs de cette composante sont
situés dans le cortex auditif (Celesia, i976; Elberling et al., i982), mais des
générateurs frontaux ont également été décrits (Giard et al., 1990). Chez les
patients ayant subi un TCC, dont les athlètes qui ont une histoire de commotions
cérébrales, on ne sait pas si les deux types de générateurs, soit temporaux et
frontaux, sont altérés ou si ce n’est que l’un d’eux qui contribue à la diminution de
l’amplitude de la Ni. Des analyses de sources ainsi que des études en
magnétoencéphalographie ou en imagerie par résonance magnétique fonctionnelle
(LRMf) utilisant une tâche simple de discrimination de sons permettraient de
mieux connaître l’implication des différents générateurs dans les anomalies
observées au niveau de la Ni.
Une réduction de l’amplitude de la composante P2 a également été observée chez
les athlètes ayant subi une commotion cérébrale. Il semble que cette composante
soit associée à l’inhibition d’un stimulus à ignorer, mais contrairement à la Ni et à
la P3, la composante P2 a peu été étudiée et on connaît donc encore mal les
facteurs pouvant l’influencer (Crowley et Coirain, 2004). De plus, son moment
d’apparition, survenant autour de 250 ms, la rend difficile à analyser dans les
tâches faisant apparaître une P3, car ces deux composantes deviennent alors
indissociables. D’ailleurs, dans notre étude, la composante P2 a une morphologie
suggérant qu’une autre composante positive y est superposée, ce qui rend difficile
d’interpréter une diminution de son amplitude chez les athlètes ayant subi des
commotions cérébrales.
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3.2.2 Effets des symptômes
Ce qui est surprenant dans notre étude portant sur les potentiels évoqués, est que
les changements observés étaient présents chez les athlètes commotionnés
symptomatiques, ainsi que chez ceux qui ne rapportaient pas de symptômes
(athlètes asymptomatiques). En fait, les réponses EEG évoquées par les stimuli
étaient très similaires entre les deux groupes d’athlètes commotionnés, voire
identiques. Cette absence de dissociation entre les athlètes symptomatiques et
asymptomatiques n’est pas la nonne dans la littérature. En effet, dans une étude
utilisant l’IRMf où les athlètes devaient réaliser une tâche de mémoire de travail,
plus le score était élevé à l’Échelle de symptômes post-commotioimels, moins le
cortex préfrontal dorso-latéral médian droit était activé (Chen et al., 2004). De
plus, dans les études précédentes réalisées par Dupuis et ses collaborateurs (2000)
et Lavoie et son équipe (2004), il avait été observé que le nombre et l’intensité des
symptômes rapportés par les athlètes modulaient l’amplitude de la composante P3
des potentiels évoqués cognitifs. Puisque les études de Dupuis et Lavoie ont été
réalisées dans les mêmes conditions que notre étude, c’est-à-dire dans le même
laboratoire, avec les mêmes paramètres d’enregistrement, avec des athlètes
provenant des mêmes équipes sportives, ayant subi le même type de commotion et
des diagnostics faits par les mêmes médecins, cette différence au niveau de
l’influence des symptômes sur les potentiels évoqués pourrait être expliquée
principalement par la tâche utilisée, qui avait un niveau de difficulté plus élevé
dans notre étude comparativement aux deux études précédentes. On peut donc
supposer que les athlètes asymptomatiques ont un profil EEG normal lorsque la
tâche demande peu de ressources attentioimelles ou cognitives, alors que des
anomalies apparaissent lors des tâches plus difficiles. Il serait toutefois intéressant
de mettre sur pied un protocole où des tâches de niveaux de difficulté différents
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seraient réalisées par les athlètes symptomatiques et asymptornatiques afin de
vérifier cette hypothèse.
Des facteurs autres que la difficulté de la tâche pourraient tout de même expliquer
les résultats obtenus chez les athlètes asymptomatiques. D’abord, notre tâche était
composée de stimuli auditifs, alors que les tâches des études précédentes étaient
visuelles. Suite à une commotion cérébrale, les fonctions attentionnelles et la
mémoire de travail pourraient être touchés de façons différentes pour le matériel
auditif et visuel. De plus, il se peut que les déficits cognitifs détectés par les
potentiels évoqués soient très subtils et que les athlètes n’en soient pas conscients.
Chez les athlètes ayant subi plusieurs commotions cérébrales dans les dernières
années, il est possible que de légers troubles cognitifs soient présents de façon
chronique, ce qui fait qu’ils ne peuvent comparer leur statut cognitif au moment de
l’évaluation à un niveau de base. Enfin, on ne peut exclure le fait que certains
athlètes de notre étude aient pu mentir à propos de la présence de symptômes. En
effet, plusieurs athlètes souhaitent retourner au jeu le plus rapidement possible et
peuvent alors minimiser leurs symptômes.
3.2.3 Relation entre les temps de réaction et les potentiels évoqués cognitifs
Alors que les temps de réaction obtenus dans la tâche de discrimination de sons
suggéraient des déficits chez les athlètes commotionnés symptomatiques et non
chez les athlètes asymptomatiques, les potentiels évoqués nous ont donné un tout
autre profil où les athlètes asymptomatiques se comportaient exactement comme
les athlètes symptomatiques. Cette dissociation entre les mesures
électrophysiologiques et comportementales a été souvent observée dans d’autres
conditions (Gosselin et al., 2005; Gosselin et al., 2006) et il semble que les
potentiels évoqués soient plus sensibles aux déficits cognitifs que ne le sont les
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temps de réaction. En fait, la stratégie utilisée par le sujet (privilégier les bonnes
réponses ou privilégier la rapidité) peut avoir un impact sur les temps de réaction.
Dans les études en potentiels évoqués, on demande souvent aux sujets de donner la
bonne réponse le plus rapidement possible, ce qui laisse place à une diversité dans
les stratégies utilisées. Ce que souhaitent avoir les chercheurs utilisant cette
technique est le maximum de bonnes réponses, puisqu’on rejette systématiquement
les essais comportant des erreurs et qu’un nombre important d’essais est nécessaire
pour les analyses. Toutefois, afin de s’assurer que la tâche représente le même défi
cognitif pour chacun des sujets, on leur demande de répondre le plus rapidement
possible. D’ailleurs, le fait de mettre l’emphase sur la vitesse augmente
l’amplitude de la composante P3 (Kutas et al., 1977). La dissociation entre les
temps de réaction et l’activation cérébrale a également été observée dans l’étude
de Chen et ses collaborateurs (2004) en IRMf où des activations anormales ont été
observées chez les athlètes commotionnés, malgré l’absence de différence
significative au niveau des temps de réaction. Dans les études en potentiels
évoqués, les nouvelles techniques d’analyse de stimulus unique (en anglais:
single-trial analysis, Jung et al., 2001) exige seulement un petit nombre d’essais,
ce qui permet d’utiliser des tâches plus difficiles et de demander aux sujets de
répondre le plus rapidement possible. De plus, ce type d’analyse permet de mettre
en relation le temps de réponse et l’activité EEG pour chacun des essais de façon
individuelle, ce qui ouvre la porte à plusieurs projets de recherche jusqu’à
maintenant impossibles à réaliser, dont l’étude des variations de la morphologie
des composantes au cours d’une tâche.
Dans notre étude, la variabilité des temps de réaction était corrélée positivement
avec l’amplitude de la composante P3 chez les athlètes commotionnés. Ce résultat
n’est pas surprenant, car des fluctuations attentionnelles amènent possiblement une
variation dans les latences d’apparition de la P3 à travers les essais et lorsque la
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moyenne des essais est effectuée, la P3 résultante est une composante de plus
faible amplitude ayant une plus grande étendue. On pourrait croire que les
fluctuations attentionnelles, reflétées par l’augmentation de la variabilité de temps
de réaction, pourraient expliquer la diminution de l’amplitude de la P3 chez les
athlètes symptomatiques. Toutefois, la diminution observée chez ces athlètes est
identique à celle retrouvée chez les athlètes asymptomatiques et ce, même si ces
derniers n’ont pas une variabilité anormale dans leurs temps de réaction. Les
fluctuations attentionnelles ne peuvent donc pas entièrement expliquer la
diminution de l’amplitude de la P3.
Dans notre étude, une absence de différence significative a été obtenue au niveau
des temps de réaction, de la latence de Ni et de la latence de P3 dans la région
pariétale, ce qui suggère que la vitesse de traitement de l’information est adéquate
chez les athlètes commotionnés. Ces résultats n’ont toutefois pas été obtenus de
façon constante dans les études précédentes, notamment en ce qui a trait à la
latence de P3, où des délais de latence ont été observés dans certaines études
(Gaetz et al., 2000; Pratap-Chand et al., 1998; Reinvang et al., 2000; Sangal et
Sangal, 1996; von Bierbrauer et Weisenborn, 1998), alors que d’autres études ont
montré des latences normales (Dtipuis et al., 2000; Lavoie et al., 2004; Potter et
al., 2001 Segalowitz et al., 2001) suite à un TCC léger. Pour ce qui est des temps
de réaction enregistrés lors de tâches Oddball, un ralentissement a été observé chez
les athlètes commotionnés dans l’étude de Lavoie et ses collaborateurs (2004) et
chez des patients ayant subi un TCC léger dans des contextes autres que le sport
(Solbakk et al., 2000), mais aucun ralentissement n’a été observé dans les études
réalisées chez les patients ayant subi un TCC léger dans des contextes autres que le
sport (Potter et al., 2001; Segalowitz et al., 2001). Ces différences entre les études
ne sont pas expliquées par la modalité de présentation des stimuli, ni par le
contexte de la blessure (accident de voiture, chute, sport, etc.), mais la difficulté de
103
la tâche, le délai entre le TCC et l’évaluation, l’âge des patients, la présence de
perte de conscience, la durée de la confusion et la durée de l’amnésie post
traumatique pourraient être des facteurs qui influencent les temps de réaction et la
latence des potentiels évoqués suite à un TCC léger.
3.3 Sommeil
3.3.1 Effets des commotions cérébrales sur les caractéristiques du sommeil
Le deuxième objectif de la thèse était de mesurer l’impact des commotions
cérébrales sur la qualité de sommeil par des enregistrements
polysomnographiques. Malgré le fait que les athlètes commotionnés rapportaient
une mauvaise qualité de sommeil, de la fatigue et une baisse de la vigilance, aucun
paramètre de sommeil ne s’est montré différent de ceux observés chez les athlètes
témoins. De plus, les caractéristiques souvent associées à une mauvaise qualité de
sommeil (long délai d’endormissement, éveils fréquents, indice de micro-éveils
élevé, faible pourcentage de sommeil lent profond, faible efficacité de sommeil,
etc.) étaient toutes dans les limites de ce qui est généralement considéré normal
chez les jeunes adultes (Roehrs et al., 2006). De plus, l’efficacité de sommeil était
excellente chez tous les athlètes ayant une histoire de commotions, se situant au
dessus de 91 % chez tous les participants, dont huit athlètes sur dix au dessus de
95 %. La seule variable importante qui n’a pas été étudiée est la durée du
sommeil. En effet, bien que les athlètes des deux groupes aient montré des durées
de sommeil similaires, des différences auraient pu être observées si les heures de
coucher avaient été déterminées par chaque athlète (selon leur heure habituelle de
coucher) et s’ils avaient pu dormir à volonté. Toutefois, comme les athlètes ont des
horaires chargés dus à l’entraînement et aux cours universitaires, il aurait été
difficile de recruter des participants en utilisant un protocole où il aurait été
demandé de dormir à volonté.
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On pourrait croire que l’absence de différence polysomnographique entre les
groupes pourrait être due au petit nombre de participants inclus dans l’étude.
Toutefois, rien ne nous porte à croire que des différences significatives entre les
groupes auraient pu être révélées avec plus de participants, étant donné qu’on ne
note aucune tendance statistique dans les comparaisons entre les deux groupes,
ceux-ci présentant souvent des moyennes et des écarts-types très similaires (voir
tableau 2.6). On pourrait aussi penser que les athlètes commotionnés se
partageaient en deux sous-groupes, soit un sous-groupe ayant une
syrnptomatologie de type insomnie et un second sous-groupe ayant une
syrnptomatologie de type hypersomnie. Cette possible hétérogénéité entre les
athlètes du groupe commotionné pourrait expliquer l’absence de différence avec le
groupe d’athlètes témoins. Toutefois, bien qu’une athlète ait été référée à une
clinique d’insomnie suite à son passage au laboratoire, cette référence a été basée
sur les plaintes rapportées plutôt que sur les résultats polysomnographiques, qui
étaient normaux (efficacité de sommeil de 95.1 % et 10 ¾ de sommeil lent
profond). Les résultats obtenus à l’entrevue, aux questionnaires et aux
enregistrements ne nous ont pas permis d’identifier d’autres athlètes possiblement
insomniaques ou hypersomniaques.
On connaît bien peu les caractéristiques du sommeil des athlètes de niveaux
professionnel et universitaire. Quelques études ont enregistré le sommeil de sujets
normaux suite à des activités physiques, sans tenir compte de leur routine
d’activité physique, et une diminution de la latence du sommeil paradoxal, une
diminution du pourcentage de sommeil paradoxal, une augmentation du sommeil
lent profond et une plus longue durée de sommeil ont été observées (pour une
revue, voir Driver et Taylor, 2000). Chez les athlètes, le pourcentage de sommeil
lent profond est fortement corrélé avec le degré d’activité physique exigé par leur
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programme d’entraînement (Taylor et al., 1997). De plus, une étude dans laquelle
le sommeil des athlètes était enregistré suite à une journée sédentaire a montré une
diminution du sommeil lent, une augmentation du sommeil paradoxal, une
augmentation des stades I et II du sommeil lent et une augmentation de la latence
de sommeil (Hague et al., 2003). Ces résultats montrent donc l’importance de non
seulement contrôler le niveau d’entraînement des athlètes, mais également
l’activité physique réalisée dans la journée précédent l’enregistrement en
laboratoire. Une commotion cérébrale chez un athlète diminue généralement son
niveau d’entraînement dans les jours ou les semaines qui suivent, ce qui peut
amener des changements au niveau des paramètres de sommeil.
3.3.2 Analyse spectrale de l’EEG enregistré pendant le sommeil paradoxal et le
sommeil lent
L’analyse spectrale de l’EEG enregistré pendant le sommeil permet de jeter un
autre regard sur la composition du sommeil. Alors que l’identification des stades
de sommeil est basée sur les ondes, qui sont identifiées selon leur amplitude et leur
fréquence, l’analyse spectrale sert à mesurer la quantité (ou puissance) de chacune
des fréquences présentes dans l’activité EEG. Bien qu’une corrélation entre les
stades de sommeil et les résultats de l’analyse spectrale soit souvent observée (ex.
corrélation entre le pourcentage sommeil lent profond et la puissance spectrale
dans la bande d’activité delta) (Massicotte-Marquez et al., 2005), une dissociation
peut parfois être remarquée entre ces deux analyses. Cette dissociation est
principalement due au fait que l’identification des stades et l’analyse spectrale ne
mesurent pas les mêmes composantes de l’EEG. On peut par exemple retrouver de
l’activité de fréquence delta (fréquence de 0.5 à 4 Hz) à l’éveil, mais les ondes
delta (fréquence de 0.5 à 4 Hz ayant une amplitude de 75 p.V) sont absentes dans
cet état. Cette dissociation peut aussi s’expliquer par le fait que l’identification des
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stades de sommeil est basée exclusivement sur l’électrode C3 (Rechtschaffen et
Kales, 1968), alors que l’analyse spectrale peut être effectuée sur toutes les
électrodes. Des changements dans une région autre que la région centrale peuvent
donc passer inaperçus dans la distribution des stades de sommeil et être révélés par
l’analyse spectrale, comme ce fût le cas dans une étude effectuée chez des patients
ayant une démence de type Alzheimer (Petit et al., 1992).
Puisque les athlètes ayant une histoire de commotions cérébrales rapportaient plus
de symptômes reliés au sommeil et à la vigilance que les athlètes témoins et
qu’aucun changement n’était observé au niveau de l’architecture du sommeil, on
pouvait croire que des différences entre les groupes seraient révélées en utilisant
l’analyse spectrale de l’EEG enregistré pendant le sommeil. En effet, on supposait
que ces athlètes présenteraient une augmentation de la puissance spectrale dans les
bandes de fréquences rapides (bêta 1 et bêta 2) et/ou une diminution des activités
lentes (delta et thêta). De tels changements auraient reflété un hyperéveil du
système nerveux central (Perlis et al., 2001) et auraient pu expliquer le sentiment
d’avoir un mauvais sommeil chez ces athlètes. Toutefois, aucune différence entre
les groupes n’a été observée quant à la puissance spectrale de chacune des activités
en sommeil paradoxal et en sommeil lent et ce, peu importe la région étudiée.
Les résultats obtenus suite à l’analyse spectrale de l’EEG enregistré au cours du
sommeil lent se sont avérés extrêmement hétérogènes à l’intérieur du groupe
d’athlètes ayant subi des commotions cérébrales. En fait, deux des dix participants
avaient des puissances spectrales très élevées, surtout pour les bandes d’activité
lente, et leurs résultats se démarquaient des autres participants. D’ailleurs, en lien
avec ces puissances spectrales élevées pour les activités lentes, ces deux athlètes
avaient un pourcentage élevé de stades III et W au cours de la nuit. Cette
hétérogénéité dans le groupe d’athlètes commotionnés a rendu difficile l’analyse
107
des données et les moyennes du groupe pour les activités lentes représentaient
principalement les résultats de ces deux athlètes, plutôt que les résultats de
l’ensemble du groupe. Les données ont donc été transformées en données
relatives, c’est-à-dire que la puissance spectrale de chacune des bandes de
fréquence a été comparée à la puissance spectrale totale (somme des activités
delta, thêta, alpha, bêta 1, bêta 2). Puisque les deux athlètes qui se démarquaient
des autres participants avaient une distribution comparable aux autres athlètes du
groupe quant au pourcentage de chacune des bandes de fréquences, toutes les
analyses ont été effectuées sur les activités relatives.
Comme une augmentation de l’activité delta relative était observée dans l’EEG
enregistré 30 minutes après le réveil, nous nous sommes questionnés sur la rapidité
de la dissipation de l’activité delta au cours du sommeil lent chez les athlètes
commotionnés. En effet, une mauvaise dissipation de cette activité, caractérisée
par un Delta élevé (asymptote correspondant au pourcentage d’activité delta en
fin de nuit), aurait pu expliquer la somnolence diurne rapportée par ces athlètes. La
modélisation de la dissipation du sommeil delta est intéressante, car cette analyse
permet de connaître la puissance spectrale du delta en début et en fin de nuit, tout
en considérant la pente de la courbe. D’ailleurs, la dissipation de l’activité delta ou
de l’activité à ondes lentes est connue pour donner un indice de la diminution de la
pression homéostatique du sommeil (Beersma, 1998). La dissipation de l’activité
delta au cours de la nuit correspond à une fonction exponentielle chez des
participants n’ayant pas de troubles de sommeil et la modélisation de la dissipation
de l’activité à ondes lentes a été réalisée chez les types du matin et les types du
soir (Mongrain et al., 2006), ainsi que chez les patients souffrant d’insomnie
(Besset et al., 1998), de somnambulisme (Espa et al., 2000) et d’apnées du
sommeil (Ondze et al., 2003). Dans notre étude, les résultats se sont avérés
extrêmement similaires entre les athlètes commotio;més et les athlètes témoins, les
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courbes de dissipation de sommeil des deux groupes se superposant tout au long
de la nuit et ce, pour les trois électrodes analysées (Fz, Cz et Pz). De plus, les
puissances spectrales de l’activité delta en début et en fin de nuit étaient identiques
dans les deux groupes.
3.4 Analyse spectrale de l’activité EEG enregistrée à l’éveil
Le dernier objectif de la thèse était de vérifier l’intégrité de l’EEG enregistré à
l’éveil par l’analyse spectrale chez les athlètes ayant subi une commotion
cérébrale. De façon étonnante, les athlètes commotionnés et les athlètes témoins
ont eu du mal à rester éveillés pendant les dix minutes d’enregistrements EEG.
D’ailleurs, trois athlètes commotionnés et deux athlètes témoins ont dû être exclus
de ces analyses, car ils s’endormaient pendant l’enregistrement et avaient donc un
nombre élevé de mouvements oculaires ou des sections de stade I de sommeil. Les
résultats donnés par les athlètes à l’Échelle de somnolence d’Epworth étaient donc
probablement représentatifs de leur somnolence diurne.
La Figure 6.1 de l’Annexe 5 représente les puissances spectrales relatives et
absolues pour des sections de 1 Hz pour les deux groupes d’athlètes. Comme
c’était le cas pour l’analyse spectrale de l’EEG enregistré pendant le sommeil, les
analyses ont été effectuées sur l’activité relative seulement. Une augmentation de
l’activité delta relative et une diminution de l’activité alpha relative ont été
observées chez les athlètes commotionnés en comparaison avec les témoins, ce qui
signifie que chez la majorité des athlètes du premier groupe, la principale bande de
fréquence de leur EEG à l’éveil était le delta (voir Figure 6.la). Par contre,
lorsqu’on observe les résultats de l’analyse spectrale pour l’activité absolue
(Figure 6.lb), aucune différence entre les groupes n’est observée pour l’activité
delta, mais une différence importante est observée pour l’activité alpha où les
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athlètes témoins ont une plus grande puissance spectrale que les athlètes
commotionnés. On peut donc penser que l’augmentation de l’activité delta relative
est une conséquence de la diminution de l’activité alpha absolue chez les athlètes
ayant une histoire de commotions cérébrales. Les résultats obtenus dans notre
étude vont dans le même sens que ceux obtenus dans les études précédentes
réalisées chez les patients ayant subi un TCC léger (Kom et al., 2005; Nuwer et
al., 2005) et des similitudes sont observées entre les athlètes commotionnés et les
sujets en privation de sommeil (Leproult et al., 2003), mais jusqu’à maintenant, on
ne peut dresser un profil EEG unique aux TCC légers (pour une revue, voir
Nuwer, 2005).
Lors de l’enregistrement de l’EEG à l’éveil, il était demandé aux sujets de fermer
les yeux, mais on leur demandait d’ouvrir les yeux à quelques reprises afin d’éviter
qu’ils ne s’endorment. Les analyses ont été faites seulement sur les sections
d’EEG où les sujets avaient les yeux fermés. Au total, cinq sujets ont dû être
exclus, car ils s’endormaient pendant l’enregistrement et avaient un nombre
important de mouvements oculaires. Lors de l’élaboration du protocole, on ne
croyait pas que les athlètes seraient si somnolents et qu’ils risqueraient de
s’endormir lors de l’enregistrement de l’EEG. Dans les études où les sujets ont un
risque significatif de s’endormir, tel que dans les études de privation de sommeil,
on privilégie parfois un protocole où il leur est demandé de garder les yeux ouverts
(Dumont et al., 1999). On sait toutefois que le fait d’avoir les yeux ouverts amène
une variable supplémentaire dans l’activité EEG qui est liée aux stimuli visuels.
L’ouverture et la fermeture des yeux ont donc une influence sur la composition
spectrale de l’EEG (Stampi et al., 1995). D’ailleurs, des changements ont été
observés dans l’activation de différentes régions cérébrales en IRI\4f selon que les
yeux étaient ouverts ou fermés (Henning et al., 2006; Marx et al., 2004). Dans
notre étude, l’enregistrement de l’EEG à l’éveil aurait peut-être dû comporter à la
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fois des sections avec les yeux fermés et d’autres avec les yeux ouverts, afin de
pouvoir comparer les deux conditions, ou du moins, afin d’éviter d’exclure des
sujets en lien avec leur somnolence.
Enfin, l’augmentation de l’activité delta relative et la diminution de l’activité alpha
relative chez les athlètes commotionnées, qui suggèrent une augmentation de la
somnolence, peuvent être attribuables à plusieurs facteurs. En effet, l’inertie de
sommeil a pu jouer un rôle, puisque les enregistrements de l’activité EEG étaient
réalisés 30 minutes après le réveil, soit à 7:30. Bien que chez la plupart des
individus, l’inertie de sommeil se dissipe à l’intérieur de 30 minutes, il se peut que
chez nos sujets ayant une histoire de commotions cérébrales, la transition du
sommeil à l’éveil se fasse de façon plus lente. Le moment de la journée a aussi pu
influencer les résultats. Il aurait donc été intéressant de répéter les EEG à plusieurs
moments au cours de la journée, de même qu’en soirée, afin de départager le rôle
de l’inertie de sommeil et du moment de la journée dans le profil spectral observé.
3.5 Sensibilité des tests neuropsychologiques
Plusieurs études ont investigué l’impact des commotions cérébrales survenant dans
les sports sur le fonctionnement cognitif en utilisant des tests neuropsychologiques
et/ou des tests informatisés lors de l’évaluation pré-saison et suite à une
commotion cérébrale. Alors que certaines études ont trouvé que les déficits
cognitifs disparaissaient à l’intérieur de sept à dix jours (McCrea et al., 2003),
d’autres études n’ont observé aucun déficit cognitif suite à une commotion
(Peliman et al, 2004). Dans nos études, où nous n’avions pas accès à des mesures
de base et où les athlètes ont été évalués plusieurs semaines suite à leur
commotion, il n’est donc pas étonnant qu’aucune différence n’ait été observée
dans les résultats obtenus dans les tests neuropsychologiques et informatisés. La
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seule exception est le Sym bol Digit Modality Test où une diminution de la vitesse a
été observée chez les athlètes ayant une commotion cérébrale comparativement
aux athlètes témoins et ce, dans nos deux études. Les tests neuropsychologiques et
informatisés ne reflètent donc pas les plaintes cognitives rapportées par les
athlètes. De plus, les résultats à ces tests ne semblent pas être liés à ceux obtenus
avec les mesures électrophysiologiques à l’éveil (potentiels évoqués et analyse
spectrale). Cette dissociation entre les plaintes cognitives, les résultats
électrophysiologiques et les résultats aux tests neuropsychologiques est
difficilement explicable, mais il est possible que les déficits présents chez les
athlètes commotionnés soient accentués dans les tâches monotones, telles que la
tâche demandée pendant l’enregistrement de potentiels évoqués, où la somnolence
tend à s’amplifier en raison du manque de stimulation. Lors de l’évaluation
neuropsychologique, les tâches étaient plus courtes et les évaluateurs
encourageaient les athlètes à donner une bonne performance, ce qui a pu motiver
les participants. D’ailleurs, dans des études réalisées chez des sujets en privation
de sommeil (Steyvers et Gaillard, 1993) et chez des patients ayant subi un TCC
sévère (Deacon et Campbell, 1991), le fait de donner un feedback aux participants
améliorait leur performance dans les tests.
3.6 Limites des études
Dans le cadre de l’étude sur le sommeil, les athlètes ayant des troubles de sommeil
avant leur commotion cérébrale étaient exclus. Lors de l’entrevue avec les athlètes
commotionnés, il était donc demandé aux participants de discuter de la qualité de
leur sommeil avant leur dernière commotion. Il s’est avéré facile de détecter la
présence de parasomnies et de rejeter les participants qui avaient une histoire
positive. Toutefois, quelques athlètes se plaignaient d’avoir un mauvais sommeil
depuis quelques mois, voire quelques années, avant leur dernière commotion.
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Puisque tous les athlètes avaient subi plus d’une commotion, ces plaintes d’un
mauvais sommeil pouvaient être reliées à une commotion précédente et il était
alors difficile d’exclure les participants sur cette base. L’étude aurait donc été
mieux contrôlée si seulement des athlètes qui avaient subi une seule commotion
cérébrale et qui avaient un bon sommeil avant leur commotion avaient été inclus
dans l’étude, plutôt que des athlètes ayant une histoire de commotions multiples.
Dans les sports professionnels ou universitaires, les athlètes ayant subi une seule
commotion dans leur carrière sont toutefois plus rares.
Afin que les athlètes inclus dans les différents groupes aient les mêmes niveaux
d’entraînement, nous nous sommes assurés que les athlètes avaient en moyenne le
même âge au moment de débuter leur participation dans les sports d’équipes et
provenaient du même type d’équipes sportives (professionnelles, semi
professionnelles ou universitaires). Il aurait été intéressant d’inclure un
questionnaire concernant le niveau d’entraînement des athlètes afin de mieux
contrôler cette variable, mais actuellement, il n’existe aucun questionnaire validé.
Dans une étude réalisée par Delaney et ses collaborateurs (2002), il a été démontré
que, de façon spontanée, plusieurs athlètes au football américain rapportaient
n’avoir jamais eu de commotions cérébrales, alors qu’ils avaient probablement une
histoire positive de commotion cérébrale selon les réponses données dans les
questionnaires. D’ailleurs, les athlètes commotionnés évalués dans le cadre de
cette thèse avaient tendance à minimiser le nombre de commotions qu’ils avaient
subi, ne considérant, par exemple, que celles où ils avaient perdu conscience. Ces
données nous ont poussés à inclure des athlètes provenant des sports sans contact
dans nos groupes témoins. Nos groupes d’athlètes commotionnés se sont donc
composés d’athlètes provenant des équipes de hockey, de football américain, de
soccer et de patinage de vitesse, alors que nos groupes témoins étaient composés
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d’athlètes provenant des équipes de tennis, de volley-ball et de natation. Le sport
pratiqué a toutefois pu avoir une influence sur nos mesures, puisque ces différents
sports exigent différentes aptitudes, différents horaires d’entraînement, différents
régimes alimentaires et, possiblement, différentes personnalités. De plus, on
connaît encore mal l’effet de l’activité physique sur le sommeil et on ne sait pas si
différentes activités physiques ont différents effets sur le sommeil. Actuellement, il
est donc difficile de savoir quels sont les athlètes qui doivent composer les groupes
témoins dans les études portant sur les commotions cérébrales.
Bien que les sujets aient été questionnés sur leurs heures habituelles de lever et de
coucher, il aurait été intéressant que tous les athlètes complètent un agenda de
sommeil ou portent un actigraphe pendant la semaine précédent les
enregistrements en laboratoire. Ainsi, il aurait été possible de nous renseigner
davantage sur leurs habitudes de sommeil, de s’assurer de la stabilité de leurs
horaires avant l’enregistrement en laboratoire et de faire des liens entre les plaintes
des athlètes et ces mesures.
Enfin, les effets des commotions cérébrales survenant chez les athlètes ne sont
possiblement pas généralisables à l’ensemble des patients subissant des TCC
légers dans d’autres contextes. En effet, le nombre de commotions subies, les
caractéristiques biomécaniques de l’impact, la sévérité des commotions (imagerie
structurelle souvent normale, peu de perte de conscience, peu d’amnésie post
traumatique) et les antécédents psychosociaux et physiques diffèrent grandement
entre les athlètes et les autres patients ayant des TCC légers. Ces variables
influencent probablement les effets d’un TCC léger sur les fonctions cognitives, la
vigilance et le sommeil.
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3.7 Futures avenues de recherche
3.7.1 Mesures de base en début de saison
L’étude des athlètes en début de saison et suite à une commotion cérébrale permet
d’effectuer des mesures du fonctionnement cognitif et physique avant et après la
blessure, ce qui n’est pas possible dans d’autres populations. D’ailleurs, l’étude en
IRMf réalisée par Chen et ses collaborateurs (2004) est un exemple de ce type
d’étude et il serait intéressant d’appliquer ce modèle à un projet d’enregistrements
de potentiels évoqués et d’enregistrements polysomnographiques chez les athlètes
à risque de subir une commotion cérébrale. De plus, des agendas de sommeil
pourraient être complétés pendant une semaine au début de la saison, puis pendant
une semaine après la commotion cérébrale. La latence d’endormissement pourrait
également être mesurée lors de siestes répétées au cours de la journée (en anglais
Multiple sleep latency test ou MSLT, Richardson et al., 197$) en début de saison et
suite à une commotion cérébrale. Les athlètes pourraient aussi compléter des
questionnaires validés portant sur la fatigue, la vigilance et le sommeil.
Des batteries de tests neuropsychologiques visant à évaluer les fonctions
exécutives (Delis-Kaplan Executive function System ou D-KEFS, Delis et al.,
2001) et l’attention (Test ofEveiyday Attention ou TEA, Robertson et al., 1994)
ont fait leur apparition et quelques-uns de leurs sous-tests pourraient aussi être
utilisés chez ces athlètes. Le Trail Makiiig Test de la batterie D-KEFS pourrait
s’avérer intéressant dans l’évaluation des athlètes commotionnés, puisque qu’il
permet de dissocier la vitesse motrice, la qualité et la rapidité de la recherche
visuelle, le temps requis pour relier des lettres, le temps requis pour relier des
chiffres et la flexibilité mentale, alors que le Trail Making Test plus connu (Reitan
et Wolfson, 1985) et le Cotor Trails (D’Elia et Satz, 1989) ne font que dissocier le
temps requis pour relier des chiffres et la flexibilité mentale. Ce sous-test de la D-
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KEFS pourrait donc être plus sensibles aux déficits subtils présents chez les
athlètes commotiormés, notamment au niveau de la vitesse motrice. Enfin, les
sous-tests de la TEA utilisant des stimuli auditifs pourraient s’avérer sensibles aux
déficits attentionnels possiblement présents chez ces athlètes et, jusqu’à
maintenant, les fonctions attentionnelles pour le matériel auditif ont très peu été
étudiées dans cette population.
3.7.2 Effet de la douleur
La douleur, dont les maux de tête, que peuvent présenter les athlètes
commotionnés, joue possiblement un rôle dans les plaintes rapportées, les résultats
aux tests neuropsychologiques, les potentiels évoqués et les enregistrements
polysomnographiques, mais l’influence de ce facteur est actuellement inconnu. Un
groupe d’athlètes ayant subi une blessure orthopédique ainsi qu’un questionnaire
sur la douleur pourraient être inclus dans les futures études réalisées chez les
athlètes commotionnés, afin de mieux contrôler et connaître l’influence de ce
facteur.
3.7.3 Combiner l’LRMf et les potentiels évoqués cognitifs
La technique des potentiels évoqués permet de comprendre les processus cognitifs
mis en branle pour exécuter une tâche grâce à sa résolution temporelle qui peut
être aussi précise qu’une milliseconde. La pauvre résolution spatiale de cette
technique limite toutefois les inférences qu’on peut faire sur les régions cérébrales
impliquées dans les déficits observés. La combinaison de l’LRMf et des potentiels
évoqués permettrait d’obtenir à la fois une excellente résolution spatiale et une
excellente résolution temporelle, ce qui pourrait améliorer la compréhension des
déficits cognitifs et des régions cérébrales qui leur sont associées. Le mariage de
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ces deux techniques demeure actuellement un défi technique, car la tâche utilisée
doit être adaptée à la fois aux potentiels évoqués et à l’IRMf les artéfacts générés
par les champs magnétiques sont importants et le lien entre les caractéristiques des
potentiels évoqués (amplitude et latence) et l’activation en IRMf (en anglais
Blood oxygen Ïevel dependent ou BOLD) n’est pas clair.
3.7.4 Analyse spectrale de la variabilité du rythme cardiaque à l’éveil et pendant
le sommeil
Des changements importants s’observent au niveau du rythme cardiaque lorsque la
somnolence augmente, lors des transitions veille-sommeil ainsi que dans les
différents stades de sommeil et ces changements sont associés à ceux observés au
niveau de l’activité EEG (Jurysta et al., 2003). En fait, l’analyse spectrale de la
variabilité du rythme cardiaque, qui est une mesure du fonctionnement du système
nerveux autonome, montre une diminution de l’influence du système sympathique
(représenté par les basses fréquences) et une augmentation de l’influence du
système parasympathique (représenté par les hautes fréquences) chez les sujets
somnolents et pendant le sommeil lent. Les changements au niveau de l’activité
EEG à l’éveil pourraient donc être corrélés avec des changements au niveau de la
variabilité cardiaque chez les athlètes ayant une histoire de commotions cérébrales.
D’ailleurs, une augmentation du tonus sympathique et une diminution du tonus
parasympathique ont été observées à l’éveil chez des patients ayant subi des TCC
d’intensités variables (Su et al., 2005), mais actuellement, aucune étude n’a été
effectuée pendant le sommeil. Une augmentation de l’influence du système
nerveux sympathique a également été observée pendant le sommeil chez les
patients souffrant d’insomnie (Bonnet et Arand, 199$) et pourrait expliquer la
sensation d’avoir une mauvaise qualité de sommeil chez ces patients. Il serait donc
intéressant d’analyser la variabilité cardiaque au cotirs de l’éveil et du sommeil
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chez des athlètes commotionnés afin de vérifier l’influence possible de l’activité
du système nerveux sympathique sur leurs plaintes de sommeil et leur diminution
de vigilance.
3.7.5 Potentiels évoqués pendant le sommeil
Le traitement de l’information qui a lieu au cours de l’endormissement, du
sommeil lent et du soimrieil paradoxal, est de mieux en mieux connu grâce entre
autres à l’enregistrement de potentiels évoqués au cours du sommeil (Atienza et
al., 2001; Campbell et Coirain, 2002). À notre connaissance, aucune étude n’a
réalisé des potentiels évoqués auditifs pendant le sommeil chez des patients qui
présentaient des anomalies au niveau des composantes de potentiels évoqués à
l’éveil. Il serait donc intéressant de mesurer les potentiels évoqués, telle que la
composante Ni, dans un paradigme Oddball auditif pendant les différents stades
de sommeil afin de comparer les résultats à ceux obtenus à l’éveil et ce, non
seulement chez les athlètes ayant subi des commotions cérébrales, mais également
chez les patients ayant des troubles attentioimels. Ainsi, on pourrait vérifier si les
anomalies obtenues à l’éveil au niveau des composantes précoces sont aussi
présentes au cours de l’endormissement et au cours du sommeil.
4. Conclusion
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La thèse visait à dresser un profil électrophysiologique des athlètes ayant subi une
commotion cérébrale par des mesures à l’éveil et au cours du sommeil. L’étude
portant sur des mesures de potentiels évoqués s’est avérée être la première étude à
démontrer des déficits cognitifs chez des athlètes commotionnés ne rapportant pas
de symptôme. De plus, dans cette étude, les mesures électrophysiologiques étaient
plus sensibles que les mesures comportementales, ce qui nous mène à questionner
la sensibilité des tests neuropsychologiques lorsque des déficits subtils doivent être
détectés.
Plusieurs études avaient déjà démontré que les patients ayant subi un TCC léger
rapportaient une mauvaise qualité de sommeil, mais jusqu’à maintenant, aucune
étude polysomnographique n’avait été réalisée chez ces adultes et ce, malgré
l’importance des plaintes reliées au sommeil et le nombre élevé de TCC légers
survenant chaque année. Notre seconde étude a donc permis de démontrer, par des
mesures physiologiques, que les plaintes rapportées par les patients suite à un TCC
léger ne prédisent pas la qualité de sommeil mesurée par la polysomnographie.
Des changements au niveau des mesures EEG réalisées à l’éveil ont donc été
remarqués, alors que les mesures faites pendant le sommeil se sont avérées
normales et ce, malgré le fait que ces athlètes rapportaient une mauvaise qualité de
sommeil et de la somnolence diurne. Selon ces résultats, il semble donc que les
athlètes ayant une histoire de commotions cérébrales n’ont pas de troubles du
sommeil, mais plutôt un trouble de l’éveil. En fait, la vigilance et les capacités
attentionnelles semblent être atteintes chez les athlètes commotionnés et ce,
spécialement lors des situations monotones. Puisqu’un bon nombre de commotions
cérébrales surviennent chez des étudiants, l’impact dc ces blessures sur le
fonctionnement scolaire devrait être surveillé de près. De plus, une diminution du
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fonctionnement attentionnel pourrait augmenter le risque de subir d’autres
commotions dans l’éventualité d’un retour au jeu prématuré. Les professionnels de
la santé qui entourent les équipes sportives doivent donc être prudents lors des
décisions de retour au jeu, même si les athlètes ne rapportent aucun symptôme, car
l’absence de symptôme ne semble pas être un indicateur de la récupération
complète du cerveau suite à un TCC léger.
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Annexe 1. Critères diagnostiques du TCC léger proposé par l’Organisation
mondiale de la santé
Le TCC léger est une atteinte cérébrale aigu résultant d’un transfert d’énergie
d’une source externe ver le crâne et les structures sous-jacentes.
Opérationnellement, il se traduit par:
1. l’objectivation d’au moins un des éléments suivants:
- une période d’altération de l’état de conscience (confusion ou désorientatoin);
- une perte de conscience de moins de 30 minutes;
- une amnésie post-traumatiqe de moins de 24 heures; ou
- tout autre signe neurologie transitoire comme un signe neurologique localisé, une
convulsion ou une lésion intracrânienne ne nécessitant pas une intervention
chirurgicale.
2. un résultat variant de 13 à 15 à l’échelle de coma de Glasgow 30 minutes ou
plus après l’accident, lors de l’évaluation à l’urgence.
Ces manifestations d’un TCC léger ne doivent pas être dues à une intoxication à
l’alcool, aux drogues illicites ou à la médication, ni être causées par d’autres
blessures ou le traitement des autres blessures (lésions systémiques, faciales,
intubation), ni résulter d’autres problèmes (traumatisme psychologique, barrière
linguistique ou autres pathologies coexistantes chez l’individu), ni être causées par
un traumatisme craniocérébral de nature pénétrante.
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Annexe 2. Critères diagnostiques de recherche proposés dans le DSM-IV pour
le trouble post-commotionnel
Une histoire de traumatisme crânio-cérébral qui a causé une commotion
cérébrale significative.
Note.• Les manifestations de commotion incluent une perte de conscience,
une amnésie post-traumatique et moins fréquemment, une apparition post
traumatique de convulsions. La méthode spécifique pour définir ce critère a
besoin d’être établie par de futures recherches.
2. Des évidences provenant d’évaluations neuropsychologiques ou par une
évaluation quantifiée des fonctions cognitives que la personne présente des
problèmes d’attention (concentration, déplacer le centre de l’attention,
compléter simultanément deux tâches cognitives) ou de mémoire
(apprentissage ou rappeler de l’information).
3. Trois (ou plus) des symptômes suivants qui apparaissent rapidement après
le trauma et ont une durée d’au moins trois mois
- devenir fatigué facilement
- troubles du sommeil
- maux de tête
- vertiges ou étourdissements
- irritabilité ou agressivité avec peu ou pas de provocation
- anxiété, dépression et labilité affective
- changements dans la personnalité (i.e. socialement ou sexuellement
inappropriés)
- apathie ou manque de spontanéité
4. Les symptômes dans les critères B et C débutent suite au TCC ou
représentent une aggravation substantielle des symptômes préexistants.
5. Le trouble cause une perturbation significative du fonctionnement social ou
professionnel et représente un déclin significatif par rapport un niveau de
fonctionnement pré-morbide.
6. Les symptômes ne rencontrent pas les critères pour une démence due à un
TCC ou un autre trouble mental.
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Tableau 6.3 Symptômes rapportés dans l’Échelle de somnolence d’Epworth
Assis à parler avec quelqu’un
Assis au calme après un lunch
Assis dans une voiture arrêtée
n.s. non significatif (p >0.05)
Test-t de Student
Moyennes ± écart-types sont présentées
Athlètes avec Athlètes témoins valeur de pŒ
Items du questionnaire commotions (n = 30) (n = 19) (df47)
Résultattotal 9.6±5.4 8.8±5.3 n.s.
Assisàlire 1.8±1.1 1.4±1.0 n.s.
Assis à regarder la télévision 1.5 ± 1.0 1.3 ± 1.1 n.s.
Assis inactif dans un lieu public 1.0 ± 1.1 0.5 ± 0.8 n.s.
Assis comme passager d’une auto 1.3 ± 1.1 1.3 ± Li n.s.
Allongé dans l’après-midi 2.3 ± 1.0 2.3 ± 1.0 n.s.
0.4 ± 0.7 0.2 ± 0.5 n.s.
1.0±1.0 1.1±0.9 n.s.
0.3 ± 0.7 0.8 ± 1.2 n.s.
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Tableau 6.4 Résultats dans les échelles de l’Index de la qualité de sommeil de
Pittsburgh
Athlètes avec Athlètes témoins valeur de pŒ
commotions (n = 10) (n = 11) (df19)
Qualité de sommeil 1.5 ± 0.9 0.4 ± 0.5 0.001
Latence de sommeil 1.8 ± 1.2 1.0 ± 0.9 n.s.
Durée de sommeil 0.7 ± 0.8 0.5 ± 0.5 n.s.
Efficacité de sommeil 0.5 ± 1.0 0.2 ± 0.6 n.s.
Troubles de sommeil 1.2 ± 0.4 0.8 ± 0.4 0.05
Médication 0.4±0.7 0.0±0.0 n.s.
Fonctionnement diurne 1.6 ± 1 .0 0.6 ± 1 .0 0.04
n.s. : non significatif (p> 0.05)
cL Test-t de Student
Moyennes + écart-types sont présentées
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Annexe 5. Analyse spectrale de L’EEG enregistré à l’éveil
Figure 6.1 Puissance spectrale sur Cz pour des sections de 1 Hz pour l’activité
relative ta) et l’activité absolue (b).
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